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Abstract 
In den letzten Jahren wurde, entgegen der Jahrzehnte vorherrschenden 
Ansicht, dass eine Azidose zur muskulären Ermüdung beiträgt, in einigen 
in vitro Studien gezeigt, dass eine Azidifizierung einen protektiven Effekt 
auf die Erregbarkeit und Kraft hat. Eine Übertragung der Ergebnisse auf in 
vivo Bedingungen erscheint in Anbetracht teils nicht physiologischer in 
vitro Versuchsbedingungen zweifelhaft. Vor diesem Hintergrund führten 
unsere Versuchspersonen hoch intensive Intervallarbeit (10 Intervalle mit 
maximaler Intensität, 15 s Belastung, 45 s Pause) mit einer kleinen 
Muskelgruppe unter unterschiedlichen Säuren-Basen-Bedingungen durch. 
Die Veränderung des Säuren-Basen-Status erfolgte respiratorisch (CO2-
Rückatmung; Hyperventilation), metabolisch (Zufuhr von Puffer-
substanzen: NaHCO3, NH4Cl) sowie durch eine vorhergehende Fahrrad-
belastung (pH-Bereich im venösen Blut vor Beginn der Belastung: 7,425 - 
7,200). Zur Differenzierung zwischen Effekten auf den zentralen Antrieb 
und die muskuläre Erregbarkeit wurden das Elektromyogramm (EMG) und 
das Summenaktionspotenzial nach Stimulation (M-Welle) aufgezeichnet. 
Eine respiratorische Azidose führte, trotz vermehrter Abnahme der Fläche 
der M-Welle, zu einer verminderten Abnahme der Leistung. Dies ist ver-
mutlich auf zentrale oder intrazelluläre Einflüsse zurückzuführen. Die 
metabolischen Azidosen hatten keinen Einfluss auf die Leistung und die 
Fläche der M-Welle. Eine Alkalose führte zu einer verminderten Abnahme 
der Fläche der M-Welle während der Belastung, die vermutlich auf eine 
Aktivierung der Na+/K+-Pumpe zurückzuführen ist, aber keinen Einfluss 
auf die Leistung hatte. Es zeigte sich kein Zusammenhang zwischen den 
Veränderungen im pH-Wert, der Erregbarkeit und der Leistung bei hoch 
intensiver Intervallarbeit mit einer kleinen Muskelgruppe.  
Diese Ergebnisse sind nicht nur für die Grundlagenforschung im Bereich 
der muskulären Ermüdung, sondern auch für sportpraktische Aspekte, wie 
die Planung von Trainingseinheiten und -prozessen von Bedeutung. 
 
Schlagworte: Muskuläre Ermüdung, Säuren-Basen-Status, Erregbarkeit
Abstract 
Contrary to the for decades prevailing view that acidosis contributes to 
muscle fatigue, some in vitro studies have shown in recent years that 
acidification has a protective effect on excitability and force. A transfer of 
this results to in vivo conditions appears doubtful due to in parts unphysi-
ological in vitro experimental conditions. Against this background, our sub-
jects performed high-intensity interval exercise work (10 intervals with 
maximum intensity, 15 s exercise exposure, 45 sec rest off) by a small 
group of muscles (hand-grip exercise) under different acid-base condi-
tions. The acid-base status was changed by respiration (CO2 rebreathing, 
hyperventilation), by administration of metabolic buffers (NaHCO3, NH4Cl) 
and by a previous cycling exercise (pH range in venous blood before the 
onset of hand-grip exercise: 7.425 to 7.200). To differentiate between ef-
fects on the central drive and the excitability of the muscle the electromy-
ogram (EMG) and the compound action potential after stimulation (M-
wave) were recorded.  
A respiratory acidosis resulted in smaller decrease in performance despite 
a concomitant decrease in M-wave area. This is probably due to central or 
intracellular factors. The metabolic acidosis did not affect performance and 
the area of the M-wave. Alkalosis resulted in a decreased reduction in the 
area of the M-wave during exercise, which is presumably due to an activa-
tion of the Na + / K +-pump, but had no effect on performance. No correla-
tion was found between the changes in pH, excitability and performance 
during high intensity interval exercise with a small muscle group.  
These results are important not only for the basic research in the field of 
muscular fatigue, but also for sport-practical aspects, such as the planning 
of training sessions and processes. 
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I. Theoretische Grundlagen 
1. Der Begriff der muskulären Ermüdung 
Einen Zustand der muskulären Ermüdung bei einem Menschen zu er-
kennen ist grundsätzlich leicht. Dazu bedarf es lediglich einer Definition 
und Kriterien nach denen dieser Zustand beurteilt werden kann. Hierzu 
gibt es eine Vielzahl von Beispielen, von denen hier nur einige genannt 
werden: 
o „A transient loss of work capacity resulting from preceding work re-
gardless of whether or not the current performance is effected.“ 
(Simonson & Weiser, 1976), 
o „Intensive activity of muscles causes a decline in performance 
known as fatigue ...“ (Allen & Westerblad, 2001), 
o „Performing a motor task for long periods of time induces motor fa-
tigue, which is generally defined as a decline in a person`s ability to 
exert force.“ (Lorist et al., 2002), 
o „Muscle fatigue can be defined as a transient and recoverable de-
cline in muscle force and/or power with repeated or continuous 
muscle contractions.“ (McKenna et al., 2008), 
o „Fatigue is known to be reflected in the EMG signal as an increase 
of its amplitude and a decrease of its characteristic spectral fre-
quencies.” (Kallenberg et al., 2007). 
Die Klärung der Ursachen für die Entstehung der muskulären Ermüdung 
beschäftigt die Physiologen hingegen seit den Untersuchungen von 
Angelo Massimo im späten 18. Jahrhundert (vgl. Di Giulio et al., 2006). 
Die muskuläre Ermüdung ist ein Zustand der von unterschiedlichsten 
Mechanismen beeinflusst wird, die sich gegenseitig beeinflussen und ad-
dieren können (McKenna et al., 2008). Dabei kann zwischen zentralen, 
integrativen und peripheren Ursachen unterschieden werden. Zu den 
zentralen Ursachen zählen z. B. die cerebrale Durchblutung, die 
Oxygenierung des Gehirns (Review: Secher et al., 2008) sowie supra-
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spinale und spinale Mechanismen (Review: Taylor & Gandevia, 2008). Bei 
den integrativen Aspekten handelt es sich u. a. um Einflüsse auf das 
kardiovaskuläre System wie z. B. Hyperthermie (Review: Nybo, 2008), der 
arteriellen Oxygenierung auf die arbeitende Muskulatur und das zentrale 
Nervensystem (Review: Amann & Calbet, 2008) sowie die Bedeutung der 
Atemmuskulatur bei Belastungen (Review: Romer & Polkey, 2008). Als 
periphere Faktoren werden der Energiestoffwechsel der Muskulatur 
(Review: Sahlin et al., 1998), der Blutgastransport bei Belastung (Böning 
& Braumann, 1999) sowie die Einflüsse auf die intrazellulären Mechanis-
men der elektromechanischen Kopplung (Review: Fitts, 2008; Allen et al., 
2008b) genannt. Des Weiteren sollen Veränderungen der Erregbarkeit 
und des Aktionspotenzials, die durch Verschiebungen im Elektrolythaus-
halt (Review: McKenna et al., 2008) und im Protonenhaushalt (Juel, 2001) 
sowie Wasserverschiebungen und Veränderungen des Zellvolumens 
(Maassen & Böning, 1987) hervorgerufen werden, zur Entstehung 
muskulärer Ermüdung beitragen. Der Zustand der muskulären Ermüdung 
wird zum Teil nicht als Regulationsfehler, sondern als Schutzmechanis-
mus zur Sicherung der Integrität und Funktionalität der Zelle verstanden 
(McKenna & Hargreaves, 2008). Der Einfluss dieser Mechanismen auf die 
muskuläre Ermüdung ist nicht bei jeder Belastung gleich, sondern hängt 
von der Belastungsintensität und -dauer sowie der belasteten Muskel-
gruppe ab. Eine kleine Muskelgruppe ist definitionsgemäß nach Hollmann 
und Hettinger (2000) eine Muskelgruppe mit weniger als 1/7-1/6 der 
Muskelmasse der gesamten Skelettmuskulatur. Im Unterschied zu Be-
lastungen mit einer großen Muskelgruppe kommt es bei Belastungen mit 
einer kleinen Muskelgruppe nur zu geringfügigen systemischen Ver-
änderungen. Die Sauerstoffaufnahme (VO2) wird nicht durch das Kreis-
laufsystem limitiert (Jensen-Urstad et al., 1994), wie es bei Belastungen 
mit großen Muskelgruppen der Fall ist (Saltin & Strange, 1992). Des 
Weiteren ist das Verhältnis zwischen dem Verteilungsvolumen (Gesamt-
körper) und arbeitender Muskulatur bei Belastungen mit einer kleinen 
Muskelgruppe größer, so dass die lokalen Veränderungen infolge der 
Muskelarbeit einen geringeren Einfluss auf das Gesamtsystem haben. 
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Dies zeigt sich auch an den geringeren Veränderungen im arterialisierten 
Blut bei der Arbeit mit der kleinen Muskelgruppe (Sostaric et al., 2006; 
Chudalla et al., 2006). Infolgedessen sind es Einflüsse auf die Prozesse in 
der arbeitenden Muskulatur, wie z. B. den Stoffwechsel, den Querbrücken-
Zyklus, die elektromechanische Kopplung oder die elektrische 
Informationsübertragung, die zur muskulären Ermüdung einer kleinen 
Muskelgruppe beitragen. Die genannten Prozesse sollen insbesondere 
von den folgenden Faktoren beeinflusst werden: dem pH-Wert, der Ent-
ladung der Adenosintriphosphat (ATP)- und Kreatinphosphat(KP)-
Speicher, dem Konzentrationsanstieg des anorganischen Phosphats (Pi) 
und des Ammoniaks sowie dem Sauerstoffmangel. Die in vivo Über-
prüfung dieser aus in vitro Versuchen gewonnenen Ergebnisse zeigt 
jedoch, dass es für alle genannten Faktoren Bedingungen gibt, unter 
denen sich kein Zusammenhang mit der muskulären Ermüdung findet 
(Maassen & Schneider, 1997).  
Neben den genannten Faktoren spielt das Gleichgewicht der Elektrolyte 
K+, Na+ und Cl- zwischen Muskel und Extrazellulärraum (EZR) eine be-
sondere Rolle für die muskuläre Ermüdung, da dies die Erregbarkeit der 
Muskulatur und damit die Muskelkontraktion beeinflusst (Juel, 1986; 
Shushakov, 2004; Review: McKenna et al., 2008). In diesem Zusammen-
hang ist insbesondere der Einfluss der extrazellulären [K+] ([K+]EZR) 
hervorzuheben, da diese eine besondere Rolle bei der Erhaltung des 
Ruhemembranpotenzials und der Erregbarkeit der Muskelfaser spielt. 
Unmittelbar nach Belastungsbeginn nimmt die [K+] im Muskel ab (Saltin et 
al., 1981; Katz et al., 1985; Gullestad et al., 1995) und im Plasma zu. Der 
Ausstrom erfolgt über spannungs-, Ca2+- und [ATPMuskel]-abhängige K+-
Kanäle (Spruce et al., 1985; Sejersted & Sjogaard, 2000). Der Anstieg im 
Plasma hängt von der Intensität der Belastung ab (Hallen, 1996). Die [K+] 
im Plasma wird neben dem Ausstrom auch durch das Volumen bestimmt. 
Bei Belastungen kommt es infolge der intrazellulären Akkumulation von 
Stoffwechselprodukten zu einem einwärts gerichteten, osmotischen 
Gradienten und damit zum Wassereinstrom in die Muskelzelle. Dieser 
führt zu einer Abnahme der intrazellulären (IZR) [Na+] und [K+] sowie zu 
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einer Zunahme der [Na+] im Plasma. Die Summe dieser Veränderungen 
kann nicht vollständig durch die Aktivierung der Na+/K+-Pumpe aus-
geglichen werden und soll so zur Reduzierung der Kraft führen (Holmberg 
& Waldeck, 1980; Juel, 1988; Clausen & Nielsen, 1994; Bouclin et al., 
1995). 
2. Die Entstehung von Protonen und die Regulation des 
pH-Werts in Ruhe sowie bei Belastung 
2.1. Protonenentstehung 
Der pH-Wert ist das Maß für die Wasserstoffionenkonzentration und liegt 
in Ruhe in einem Bereich von 7,37 – 7,43 im arteriellen Blut bei 37 °C 
(Schmidt & Thews, 1997). Bei hoch intensiven Belastungen (Intervall-
sprints) kann der pH-Wert im arteriellen Blut auf 6,9 (Hermansen et al., 
1984) und im Muskel auf 6,2 (Fitts, 1994) absinken. Die Protonen ent-
stehen bei Muskelarbeit aus der Produktion nicht fixer (Kohlensäure) und 
fixer Säuren. Bei den fixen Säuren hat nur die Milchsäure einen be-
deutenden Einfluss auf den pH-Wert, die Konzentration von Brenz-
traubensäure, Aminosäuren, etc. ist zu gering. Die Produktion von 
Kohlensäure erfolgt in erster Linie durch den aeroben Stoffwechsel und 
die Bindung freier Protonen an HCO3- in der Muskelzelle. Die Kohlensäure 
zerfällt in H2O und CO2, das durch Diffusion den EZR erreicht. Die 
Konzentration des CO2 im Blut kann bei hoch intensiven Belastungen der-
art zunehmen, dass der PCO2 auf über 100 mmHg ansteigt und zu einem 
Abfall des pH-Werts im Blut der arbeitenden Muskulatur auf 7,0 führt 
(Maassen, 1999). Bei hoch intensiver, muskulärer Arbeit ist der Energie-
bedarf in einem solchen Maße erhöht, dass er nicht mehr durch den 
aeroben Energiestoffwechsel gedeckt werden kann. Infolgedessen muss 
Energie aus dem anaeroben Stoffwechsel gewonnen werden. Seit Jahr-
zehnten wurde angenommen, dass bei sehr intensiven Belastungen im 
Muskelstoffwechsel bei zellulärem Sauerstoffmangel Milchsäure entsteht 
(vgl. Böning, 2005). Inzwischen ist jedoch bekannt, dass ein zellulärer 
Sauerstoffmangel dafür nicht notwendig ist. Laktat entsteht, wenn die 
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Menge des aus der Glykolyse entstehenden Pyruvats die Aktivität der 
Enzyme in den Mitochondrien zur Umwandlung von Pyruvat in CO2 und 
H2O übersteigt (Böning, 2005). Zusammen mit dem Laktat (Anion) ent-
steht ein Proton, das mit dem Laktat die Milchsäure bildet. Diese ist auf-
grund des niedrigen pK-Wertes von 3,86 im Muskel vollständig dissoziiert, 
so dass die freien Protonen den pH-Wert vermindern. Grundsätzlich hängt 
die Größe der belastungsbedingten Zunahme der [CO2], [Lak-] und [H+] 
von den methodischen Rahmenbedingungen, wie z. B. der Belastungsart, 
-dauer, -intensität oder dem belasteten Muskelfasertyp ab (Allen et al., 
1995a; Allen et al., 1995b). So zeigten Stephens et al. (2002), dass der 
pH-Wert im Muskel bei submaximaler Arbeit nur gering abnimmt, während 
er bei kurzer maximaler Arbeit (<30 s) mäßig (Bogdanis et al., 1998) und 
bei maximaler Intervall- oder Dauerarbeit (1-10 min) am stärksten beein-
flusst wird (Nielsen et al., 2003). 
2.2. Verteilung von Protonen 
Die Verteilung von Protonen wird zum einen durch die physikochemische 
Pufferung und zum anderen durch das negative Membranpotenzial beein-
flusst. Im Skelettmuskel liegt dieses zwischen -60 und -80 mV, so dass 
der pHIZR nach der Nernst Gleichung um eine pH-Einheit niedriger wäre 
als im EZR. Dies ist in intakten (Muskel-) Zellen allerdings nicht der Fall, 
vielmehr liegt der pHIZR in Ruhe bei ~7,0 und der pHEZR bei 7,4. Demnach 
müssen die Protonen entgegen dem elektrochemischen Gradienten durch 
die für sie allein undurchdringliche Zellmembran transportiert werden. Der 
wichtigste Mechanismus für die pH-Regulation in Ruhe ist der Na+/H+-
Transporter, der bei normalem pH-Wert zu ~50 % aktiviert ist. Dieser 
Transporter ist pH-abhängig, seine Aktivität nimmt bei sinkendem pHIZR ab 
(Juel, 1998). Des Weiteren könnte der Natrium-Bikarbonat Ko-Transporter 
(NBC) zur pH-Regulation beitragen, sein quantitativer Beitrag zur pH-
Regulation ist aber bisher noch nicht bekannt. Angetrieben werden beide 
Transporter durch den Na+-Gradienten (Review: Juel, 2008). Neben 
diesen Transportern gibt es noch den Lak-/H+ Ko-Transport (Mono-
carboxylat-Transporter (MCT)) mit dem Protonen und Laktat im Verhältnis 
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1:1 transportiert werden. Dieser Transport kann in beide Richtungen 
erfolgen. Für undissoziierte Milchsäure ist die Membran nur in geringem 
Maße durchlässig, so dass jede Verschiebung von Laktationen den pH-
Wert beeinflusst, da das Laktation fast immer von einem Proton begleitet 
wird (Juel, 2008). Im Interstitium binden sich die Protonen an freies HCO3-, 
es entsteht Kohlensäure, die wiederum in CO2 und H2O zerfällt. Dieser 
Vorgang wird durch die extrazelluläre Carboanhydrase beschleunigt 
(Wetzel et al., 2001). Das CO2 diffundiert schließlich mit dem Laktat in den 
EZR (Blut) und der pHEZR sinkt. Alle genannten Transportsysteme sind 
nicht unabhängig voneinander, sondern beeinflussen sich gegenseitig (z. 
B. Wetzel et al., 2001; Becker et al., 2004). 
Bei Belastung kommt es infolge des erhöhten Energiestoffwechsels zur 
Zunahme der [H+] im Muskel, da H+-Akkumulation und -Transport nicht 
mehr im Gleichgewicht stehen. Grundsätzlich lässt sich zwischen zwei 
Transportsystemen unterscheiden: dem laktat-abhängigen (MCT) und 
dem laktat-unabhängigen (Na+/H+ und NBC ). Bei geringen Belastungen 
ist auch die Laktatproduktion gering, so dass die Protonenfreisetzung in 
erster Linie durch laktat-unabhängige Transporter erfolgt. Mit zu-
nehmender Belastung steigt die Aktivität beider Transportsysteme an. Da 
die Protonenfreisetzung mit laktat-unabhängigen Transportsystemen nur 
verdoppelt, mit dem laktat-abhängigen jedoch verfünffacht werden kann, 
ist Letzteres bei hoch intensiven Belastungen von größerer Bedeutung 
(Juel, 2008). Die pH-Regulation lässt sich durch Training insofern ver-
bessern, als das dieses die Anzahl und Dichte der Transportsysteme er-
höht (Bonen et al., 1998; Pilegaard et al., 1999; Juel, 2004; Thomas et al., 
2007). Außerdem kann Training über eine verbesserte Kapillarisierung der 
Muskulatur und damit verbesserte Durchblutung zu einer vermehrten 
Auswaschung von Protonen und Laktat führen (Juel et al., 2004). 
2.3. Pufferung von Protonen 
Für den aktuellen pH-Wert ist nicht nur die Protonenproduktion und 
Protonenverteilung, sondern auch die Protonenelimination entscheidend. 
Die Elimination von Protonen kann durch Verstoffwechslung von Laktat 
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und durch verschiedene Puffersysteme erfolgen. Die Verstoffwechslung 
erfolgt im Herz, den Nieren, der Leber sowie der arbeitenden und nicht-
arbeitenden Muskulatur zu denen das Laktat und ein Proton mit dem MCT 
transportiert wird. Zu den Puffersystemen gehört das System der Nicht-
Bikarbonat Puffer, bestehend aus Proteinen (z. B. Hämoglobin, Imidazol-
ring des Histidins; pK abhängig vom Protein), Phosphaten (hauptsächlich 
im IZR: z. B. ATP, KP; pK 6,8) und dem Bikarbonat/CO2-System (pK 6,1). 
Trotz des niedrigen pK-Werts hat das Bikarbonat/CO2-System eine gute 
Pufferwirkung. Dies liegt einerseits an der vergleichsweise großen 
Konzentration, andererseits daran, dass die [CO2] über die alveoläre Be-
lüftung konstant gehalten wird. In diesem Zusammenhang muss zwischen 
einem geschlossenen und offenen System unterschieden werden. Ist ein 
Kompartiment nicht belüftet, so steigt bei zunehmender [H+] die [CO2] und 
der pH-Wert sinkt, wie z. B. im venösen Blut aus der arbeitenden Skelett-
muskulatur. Gelangt dieses Blut zur Lunge, kann das CO2 abgeatmet 
werden und der pH-Wert steigt wieder an. Infolgedessen sinkt aber auch 
die [HCO3-], so dass der pH-Wert immer noch niedriger ist als der Ruhe-
wert. Der verminderte pH-Wert ist gleichzeitig ein Atemantrieb, der zu 
einem erhöhten Atemminutenvolumen und einer vermehrten CO2-
Abatmung führt. Der enge Zusammenhang zwischen pH-Wert und PCO2 
besteht auch umgekehrt, denn der pH-Wert folgt jeder primären Ver-
änderung des PCO2. Die daraus folgende Veränderung der [H+] kann 
jedoch nicht mit dem Bikarbonat/CO2-System gepuffert werden. Aus 
diesem Grund wird zwischen primär respiratorischen und primär nicht-
respiratorischen Veränderungen des Säuren-Basen-Status unterschieden. 
Die Pufferkapazität, die den Abfall des pH-Werts je zugeführte Menge 
Säure beschreibt, liegt im Gesamtblut für nicht-respiratorische Ver-
änderungen um ~30 % höher als bei respiratorischen Veränderungen. 
Infolgedessen führt eine nicht-respiratorische Veränderung der [H+] zu 
geringeren Veränderungen des pH-Werts im Gesamtblut als eine re-
spiratorische Veränderung der [H+].  
Neben dem beschriebenen Einfluss der Ventilation und der Puffer haben 
auch das Lösungsvolumen und die Temperatur einen Einfluss auf die 
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Veränderungen des Säuren-Basen-Status. So haben trainierte Personen 
ein bis zu 50 % höheres Blutvolumen als Untrainierte (Schmidt, 1999). 
Eine Temperaturerhöhung in der Muskulatur von 33 °C  auf 41 °C infolge 
einer Belastung (de Marées, 1996) kann bei gleichem CO2-Gehalt und 
konstanter Sättigung zu einem pH-Abfall von 0,1 Einheiten führen 
(Maassen, 1999). In Bezug auf muskuläre Arbeit muss außerdem der 
Haldane-Effekt beachtet werden. Dieser beschreibt die sättigungs-
abhängige Protonenaufnahme und –abgabe des Hämoglobins, infolge-
dessen die Gesamtpufferkonzentration des Vollblutes von 48 mmol/l auf 
51 mmol/l ansteigt. In Ruhe reicht dies aus, um nahezu das gesamte CO2 
zu transportieren, bei Belastung hingegen nicht (Klinke & Silbernagl, 
2000).  
2.4. Zum Einfluss einer Laktatazidose auf die Leistungsfähigkeit und 
die Entstehung muskulärer Ermüdung 
Zu Beginn des 19. Jahrhunderts war es A. V. Hill (Hill et al., 1924), der 
vermutete, dass die Akkumulation von Milchsäure während muskulärer 
Arbeit zur Ermüdung beiträgt. Er zeigte am isolierten Froschmuskel eine 
Abnahme der Leistung bei gleichzeitiger Zunahme der Milchsäure-
konzentration. Dieses Ergebnis wurde in den folgenden Jahrzehnten in 
zahlreichen weiteren Untersuchungen bestätigt. Jedoch wurden nicht die 
Ursachen des negativen pH-Einflusses auf die Leistungsfähigkeit unter-
sucht, sondern nur der parallele Verlauf von pH-Wert und Leistung be-
schrieben (Dawson et al., 1978; Troup et al., 1986; Spriet et al., 1987a; 
Spriet et al., 1987b; Review: Fitts, 1994). Im Jahr 1989 zeigten schließlich 
Renaud et al., dass die Verteilung des Laktat im IZR und EZR nur einen 
geringen Einfluss auf die Mechanismen der Muskelkontraktion hat, 
während eine intra- bzw. extrazelluläre Azidose diese Mechanismen be-
einflussen soll. So wurde in vitro und in vivo am Tier- und Menschen-
muskel gezeigt, dass die Kraft bei einer schweren Azidose abnimmt (z. B.: 
Spriet et al., 1987a; Spriet et al., 1987b; Cady et al., 1989) und die Ab-
nahme der Kraft bei den Muskelfasertypen (vgl. S. 31ff) unterschiedlich ist 
(z. B. Chase & Kushmerick, 1988). Weiterhin wurden in vitro Experimente 
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durchgeführt, bei denen frische Muskeln vor der Belastung (Stimulation) 
einer Azidose ausgesetzt wurden. Auch hier nahm die Kraft bzw. Ver-
kürzungsgeschwindigkeit ab (Hultman et al., 1985; Spriet et al., 1985; 
Mainwood & Renaud, 1985; Sahlin, 1986; Westerblad & Allen, 1992). Als 
Ursprung dieses Effekts wurden unterschiedlichste intrazelluläre  
Mechanismen beschrieben: So war z. B. die ATP-Hydrolyse, die 
Glykolyse, die Myosin-ATPase-Aktivität, die Ca2+-Freisetzung aus und die 
Ca2+-Aufnahme ins sarkoplasmatische Retikulum bei Azidose vermindert 
(Review: Cairns, 2006). Bei der Interpretation dieser Ergebnisse sollte 
jedoch beachtet werden, dass die Untersuchungen zumeist bei einer sehr 
starken Azidose (pH < 6,5) und unter unphysiologischen Bedingungen (z. 
B. niedrige Versuchstemperatur, gehäutete Muskelfasern) stattfanden. In 
vivo konnte nur in wenigen Studien gezeigt werden, dass eine meta-
bolische Azidose vor der Belastung die Leistung vermindert (Sutton et al., 
1981; Hultman et al., 1985). Infolge der beschriebenen in vitro und in vivo 
Ergebnisse galt der Einfluss einer (Laktat-) Azidose auf die Leistungs-
fähigkeit in den 80er Jahren des letzten Jahrhunderts grundsätzlich als 
negativ. Erst Mitte der 90er Jahre wandelte sich dieses Bild, nachdem mit 
neuen in vitro Untersuchungsmethoden die Versuche nicht mehr bei 15 
°C, sondern bei 28-37 °C durchgeführt werden konnte n. In diesen Unter-
suchungen stellte sich heraus, dass der pH-Effekt auf die Kraft 
temperaturabhängig und bei Körpertemperatur fast nicht vorhanden ist 
(Pate et al., 1995; Wiseman et al., 1996; Westerblad et al., 1997; Bruton et 
al., 1998a; Pedersen et al., 2003). Ein weiterer Hinweis dafür, dass eine 
Azidose keinen direkten negativen Einfluss auf die Leistungsfähigkeit 
haben muss, zeigt sich in Untersuchungen mit Patienten, die am 
McArdle`s Syndrom erkrankt sind. Diese Patienten haben einen Glykogen-
Phosphorylase-Mangel und bilden daher keine Milchsäure, dennoch er-
müden sie bei Belastungen schneller als Probanden unter Laktatazidose 
(Lewis & Haller, 1986; Cady et al., 1989; Vissing et al., 1998). Des 
Weiteren gibt es Studien, die mit Hilfe von Phosphor Nuklear Magnet-
resonanz Spektroskopie (P-NMR) -Messungen eine Abnahme der Kraft 
zeigten, die nicht von einer Abnahme des pH-Werts begleitet ist. So kann 
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es am Anfang der Belastung zu einer Abnahme der Kraft trotz steigenden 
pH-Werts und bei längerer Belastungsdauer zu einer pH-Wert 
Stabilisierung kommen. In der Erholungsphase nach der Belastung sinkt 
der pH-Wert zudem oftmals weiter ab oder bleibt konstant, während die 
Kraft bereits wieder ansteigt (Degroot et al., 1993; Saugen et al., 1997; 
Zange et al., 2008). So zeigt sich z. B. bei hoch intensiver Intervallarbeit 
(15 s Belastung, 45 s Pause) mit einer kleinen Muskelgruppe das in Ab-
bildung 1 (Abb. 1) dargestellte Verhalten des pH-Werts im venösen (ven) 
Blut und in der Muskulatur sowie der Leistung (Schneider et al., 1994; 
Baerwalde et al., 1999; Maassen et al., 1999a): 
Abb. 1: Verlauf des pHven, des pHIZR und der Leistung während hoch intensiver 
Intervallarbeit (10 Intervalle 15s Belastung, 45 s Pause) mit einer kleinen Muskel-
gruppe. Die Daten (Leistung, pHven und pHIZR) stammen aus unterschiedlichen Ver-
suchsreihen mit unterschiedlichen Versuchspersonen. 
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Innerhalb der ersten Intervalle nimmt der pHven ab und erreicht bis zum 5. 
Intervall sein Minimum. Im Folgenden steigt der pHven an, obwohl die 
Leistung weiter abnimmt. Innerhalb der 15-sekündigen Arbeitsphase steigt 
der pHven ab dem 2. Intervall an und nimmt erst in den folgenden 45 s 
ohne Belastung ab. Die Ursache ist vermutlich die intrazelluläre 
Alkalisierung durch die Kreatinkinasereaktion: während der 15-sekündigen 
Arbeitsphase steigt die [H+]Muskel infolge der anaeroben Glykolyse zu-
nächst an, wird aber unmittelbar durch das bei der ATP-Resynthese ver-
brauchte Proton und die steigende [HCO3-]Muskel gepuffert. Erst durch die 
Resynthese des Kreatin zu Kreatinphosphat werden die Protonen wieder 
frei (Zange et al., 2008). Eine weitere Ursache ist die durch den Haldane-
Effekt beeinflusste Pufferfähigkeit des Blutes (Maassen, 1999). Ein 
paralleler Verlauf des pH-Werts und der Leistung ist in dieser Versuchs-
anordnung nicht erkennbar, so dass ein direkter Einfluss des pH-Werts auf 
die Leistung unwahrscheinlich ist. 
Dennoch ist ein indirekter Einfluss des pH-Werts auf eine Vielzahl weiterer 
Prozesse in der Diskussion, wie z. B. auf den Protonen- (Juel, 1997) und 
Metabolittransport (Bonen et al., 1997), den Energiestoffwechsel (Sutton 
et al., 1981; Ehrsam et al., 1982; LeBlanc et al., 2002), die Elektrolytver-
schiebungen bei Belastung (Tibes et al., 1974; Skou & Essmann 1980; 
Juel, 1988; Sejersted & Sjogaard, 2000), die Sauerstoffversorgung/-
bindung (Böning & Braumann, 1999), die Durchblutung (Hirche et al., 
1971; Hirche et al., 1975; Juel, 2008), die Muskelerregung (Juel, 1988; 
Brody et al., 1991) sowie die Veränderungen des Zellvolumens (Tibes et 
al., 1974; Maassen & Böning, 1987). Die Auswirkungen einer Azidose 
müssen aber nicht zur Entstehung muskulärer Ermüdung beitragen, 
sondern können auch die Leistungsfähigkeit fördern. So führt eine Azidose 
z. B. zu einer vermehrten O2-Freisetzung vom Hämoglobin, zur Steigerung 
der Atmung, der Verbesserung der Durchblutung und zum Anstieg des 
zentralen kardiovaskulären Antriebs (Kowalchuk et al., 1984; Juel, 1997; 
Darques et al., 1998; Street et al., 2001). 
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2.5. Die artifizielle Beeinflussung des pH-Werts zur Verbesserung 
der Leistungsfähigkeit 
Der mögliche negative Einfluss einer Azidose auf die Leistungsfähigkeit 
hat zu zahlreichen Versuchsreihen geführt, welche die Wirkung einer der 
Belastung vorhergehenden Alkalose auf die Leistungsfähigkeit untersucht 
haben. Als Mittel zum Zweck dienten sowohl NaHCO3, das in den meisten 
Studien verwendet wird, aber auch andere Puffer, wie z. B. Na+-Citrat oder 
Na+-Laktat (Van Montfoort et al., 2004). In einigen Untersuchungen konnte 
eine verbesserte Leistung gezeigt werden (z. B. Goldfinch et al., 1988; 
Gao et al., 1988), während in anderen die Leistung unverändert war (z. B. 
Brien & McKenzie, 1989; Aschenbach et al., 2000; Review: Kay, 2008). 
Die Unterschiede sind vermutlich in erster Linie auf unterschiedliche 
methodische Bedingungen zurückzuführen. So konnte Mc Naughton 
(1992; 1992a; 1992b) zeigen, dass es eine Abhängigkeit vom Ausmaß der 
Alkalisierung und der Dauer der Belastung gibt. Die Protonenpuffer ge-
langen nicht in den Muskel, sondern verbleiben im Plasma, so dass der 
ergogene Effekt auf eine vermehrte Protonenabgabe aus dem arbeitenden 
Muskel zurückzuführen sein könnte (Verbitsky et al., 1997; Raymer et al., 
2004). Des Weiteren gibt es Vermutungen, dass HCO3- einen Einfluss auf 
die zentrale Ermüdung haben könnte (Cairns, 2006), da in Unter-
suchungen eine geringere „rate of perceived exertion“ (Swank & 
Robertson, 1989) angegeben wurde. Auch die Entsättigung des Hämo-
globins wird durch die Bikarbonatgabe erschwert, da bei gleichem PO2 
mehr O2 gebunden werden kann (Nielsen et al., 2002). Die Zufuhr der 
Puffersubstanzen erfolgt meist über einen langen Zeitraum von 60-270 
min, so dass aber auch zahlreiche andere pH-abhängige Prozesse beein-
flusst sein könnten (Maassen, 1999). So zeigten z. B. Karelis et al. (2004) 
in situ am Rattenmuskel bei einem 60-minütigem Stimulationsprotokoll 
eine verminderte Abnahme der Erregbarkeit und der Kraft bei Zufuhr von 
Laktat. Und auch Sostaric et al. (2006) stellten eine verminderte K+-
Abgabe und eine verbesserte Leistung bei Dauerarbeit mit dem Unterarm 
nach Zufuhr von NaHCO3 fest. 
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2.6. Der Nielsen Effekt 
Vor dem Hintergrund dieser langen und kontroversen Diskussion um die 
Rolle des pH-Werts, war es 2001 die Arbeitsgruppe um Nielsen, die einen 
weiteren Aspekt hinzufügte (Nielsen et al., 2001). In ihren in vitro Unter-
suchungen am musculus (m.) soleus der Ratte führte eine Azidose mit 
Milch- oder Kohlensäure innerhalb von 30-100 min zu einer Wieder-
herstellung der Kraft und der M-Welle, nachdem diese zuvor durch eine 
90-minütige Depolarisierung mit einer erhöhten [K+]EZR (11 mmol/l) ver-
mindert worden war. Diese Ergebnisse wurden bisher mehrfach bestätigt 
(Pedersen et al., 2004; Hansen et al., 2005; Pedersen et al., 2005; de 
Paoli et al., 2007; de Paoli et al., 2010). Aus Experimenten mit direkter 
„Flächen“-Stimulation der Muskeln bei vollständiger Blockierung der 
neuromuskulären Übertragung, schlossen Nielsen et al. (2001), dass die 
Wiederherstellung der Kraft und der M-Welle durch einen Effekt auf die 
Muskelfasern und nicht auf die motorischen Nerven erfolgt. Weder der 
Kalziumeinstrom noch der Gesamtkalziumgehalt der Muskulatur oder das 
Aktionspotenzial waren jedoch verändert, so dass die Wiederherstellung 
der Kraft auf die wiederhergestellte M-Welle zurückgeführt wurde. In ähn-
lichen Experimenten an mechanisch gehäuteten Muskelfasern zeigten 
Pedersen et al. (2004), dass die Azidifizierung keinen Einfluss auf den 
Prozess der elektromechanischen Kopplung von der Aktivierung der 
spannungsabhängigen Sensoren bis zur Aktivierung des kontraktilen 
Apparates hat, aber die durch Stimulation ausgelösten Aktionspotenziale 
im T-Tubulus beeinflusst. Pedersen et al. (2004; 2005) stellten schließlich 
an mechanisch gehäuteten Muskelfasern und am m. soleus der Ratte fest, 
dass die Reduzierung des pH-Wertes die Cl--Leitfähigkeit vermindert (vgl.: 
Hutter & Warner, 1967; Palade & Barchi, 1977). In Ruhe und bei einem 
pH-Wert von 7,4 stabilisiert die [Cl-] das Membranpotenzial und trägt zu 
etwa 80 % zur Regulation des Ruhemembranpotenzials bei (Pedersen et 
al., 2005). Eine verminderte Cl--Leitfähigkeit in der Muskelmembran bei 
Azidose führt dazu, dass geringere Na+-Ströme notwendig sind, um ein 
Aktionspotenzial zu generieren und weiterzuleiten bzw. das der K+-
Ausstrom vermindert wird (Allen et al., 2008b). Die Abnahme der Chlorid-
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leitfähigkeit bei Azidose ist dabei nicht auf eine Veränderung des intra-
zellulären Wassergehaltes, der K+-Leitfähigkeit oder des Ruhemembran-
potenzials zurückzuführen (Pedersen et al., 2005). Diese Ergebnisse 
werden durch die Studie von van Emst et al. (2004) unterstützt, die in vitro 
eine Erholung der Kraft, die zuvor durch ein erhöhte [K+]EZR vermindert 
wurde, bei einer Erniedrigung der [Cl-]EZR feststellten. Die Übertragung 
dieser Ergebnisse auf in vivo Bedingungen zweifelten Kristensen et al. 
(2005) an, denn sie konnten in vitro keinen Einfluss einer Azidifizierung 
auf die Kraft feststellen, wenn diese durch Stimulation vermindert ist. Ein 
Grund für die unterschiedlichen Ergebnisse könnte die lange und hohe 
Depolarisierung in den Untersuchungen von Nielsen et al. (2001) u. a. 
sein. Diese führt zu einer langsamen Inaktivierung der Na+-Kanäle (Ruff et 
al., 1988; Ruff, 1996), die nicht in vivo Verhältnissen entspricht. Kristensen 
et al. (2005) vermuteten daher, dass die Azidose nur die negativen Folgen 
der unphysiologisch hohen Depolarisierung durch das K+ im passiven 
Muskel vermindert. Dennoch führte die Untersuchung von Nielsen et al. 
(2001) zu einer neuen und immer noch aktuellen Diskussion über die Be-
deutung der Milchsäure (Azidose) für die Leistungsfähigkeit (Allen & 
Westerblad, 2004; Cairns, 2006; Bangsbo & Juel, 2006; Nielsen & 
Overgaard, 2006; Renaud, 2006; Lamb & Stephenson, 2006; Sahlin, 
2006) deren Ausgang zum jetzigen Zeitpunkt noch offen ist. Trotz aller 
neuen Erkenntnisse können letztendlich nur in vivo Untersuchungen Auf-
schluss über den Einfluss einer Azidose auf die Leistungsfähigkeit geben, 
da der Einfluss mehrdimensional ist und sich die oben beschriebenen 
Prozesse (vgl. S. 24) gegenseitig beeinflussen.  
3. Die Erregung und Kontraktion der Skelettmuskulatur – 
physiologische Grundlagen 
Die Inhalte des folgenden Abschnitts sind im Wesentlichen Lehrbüchern 
entnommen (de Marées, 1996; Schmidt & Thews, 1997; Klinke & 
Silbernagl, 2000). Ein weiterer Literaturverweis erfolgt nur dann, wenn die 
Informationen nicht in Lehrbüchern zu finden sind. 
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3.1. Das Ruhemembran- und das Aktionspotenzial 
Bei allen erregbaren Zellen gibt es eine Potenzialdifferenz zwischen IZR 
und EZR, die als Ruhemembranpotenzial bezeichnet wird. Dieses Ruhe-
membranpotenzial entsteht aufgrund der unterschiedlichen Konzentration 
von Ladungsteilchen in beiden Räumen und liegt je nach Zelltyp zwischen 
–100 und –50 mV. Die Ursache dieser unterschiedlichen Konzentrationen 
sind die unterschiedlichen Transportsysteme, die unterschiedliche Menge 
an Fixladungen, welche an der Membran und innerhalb der Zelle fixiert 
sind, sowie die unterschiedliche Durchlässigkeit der Membran für die ver-
schiedenen Ladungsteilchen. Der Austausch von sehr kleinen Molekülen 
(z. B. Gasen) erfolgt durch Diffusion, größere Moleküle und geladene Teil-
chen werden mit Hilfe von Membrantransportproteinen bewegt, z. B. durch 
Carrier- und Pumpsysteme (z. B. Na+/H+-Austauschcarrier oder Na+/K+-
Pumpe) oder bewegen sich durch Ionenkanäle (z. B. Na+-oder K+-Kanäle). 
Bei Ionenkanälen folgt die Richtung des transmembralen Transports ent-
sprechend der elektrochemischen Potenzialdifferenz über die Membran. 
Diese setzt sich aus der elektrischen Potenzialdifferenz und dem 
Konzentrationsgradienten über die Membran zusammen. Der 
Konzentrationsgradient kann unter der Annahme, dass die Membran für 
die Ionen durchlässig ist, über die Nernst-Gleichung (Gleichung 1) in ein 
Potenzial umgerechnet werden:  
Gleichung 1: Nernst-Gleichung (Ex = Potenzial; R = Gaskonstante; T = absolute 
Temperatur; z = Ladungszahl; F = Faraday Konstante; [Ion]EZR bzw. [Ion]IZR = Ionen-
konzentration im EZR oder IZR) 
Neben dem elektrochemischen Potenzial ist auch die Permeabilität der 
Membran für den Ionenstrom wichtig. Die Ionenkanäle sind im Wesent-
lichen spezifisch für ihr Ion. Sie transportieren die Ionen nicht ständig, d. h. 
ihr Öffnungs- und Schließverhalten kann beeinflusst werden. Die Carrier 
transportieren Stoffe durch die Membran und werden von Konzentrations-
gradienten angetrieben, während Ionenpumpen unter direktem ATP-
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IZR
(mmol/l H2O)
EZR
(mmol/l H2O)
Na+ 12 145
K+ 155 4
Ca2+ 0,0001 2
Cl- 4 120
HCO3-  8-15 25
Große Anionen- 100-150 -
Verbrauch Ionen entgegen der Konzentrationsgradienten transportieren. 
Auch die Carrier- und Ionenpumpen sind sehr selektiv, die Umsatzrate je 
Carrier bzw. Pumpe ist jedoch wesentlich geringer als bei Ionenkanälen, 
so dass eine hohe Transportrate nur durch eine hohe Dichte der Carrier 
bzw. Pumpen erzielt werden kann.  
Das Ruhemembranpotenzial an der Membran der Skelettmuskelfaser (~80 
mV) wird in Ruhe im Wesentlichen durch die Konzentrationsunterschiede, 
die passive Verteilung von Ionen über Ionenkanäle mit unterschiedlicher 
Durchlässigkeit und den aktiven Transport von K+ in die und Na+ aus der 
Zelle beeinflusst. In Ruhe ist die Zellmembran für Na+ nahezu undurch-
dringlich, für K+ jedoch permeabel, so dass K+ die Zelle entsprechend dem 
Konzentrationsgefälle nach außen verlässt. Dies führt dazu, dass die Zell-
oberfläche gegenüber dem Zellinneren positiv geladen ist. Die negativ ge-
ladenen, großmolekularen Anionen im IZR können dem K+ nicht durch die 
Zellmembran folgen, so dass der chemisch angetriebene Ausstrom 
elektrisch gebremst wird. Die dadurch entstehende Potenzialdifferenz 
heißt K+-Gleichgewichtspotenzial und liegt bei ~-90 mV. Die Cl--Ionen 
folgen der Potenzialdifferenz aus der Verteilung der K+-Ionen. Die ge-
nannten Faktoren führen zu folgenden Ionenkonzentrationen in IZR und 
EZR:  
Tabelle 1: Ionenkonzentrationen im IZR und EZR (aus: Klinke & Silbernagl, 2000).  
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Neben dem K+-Gleichgewichtspotenzial tragen auch die anderen Ionen 
zum Ruhemembranpotenzial bei. Die Einflüsse der drei Hauptionen (K+, 
Na+, Cl-) auf das Ruhemembranpotenzial lassen sich nach der Goldman-
Hodgin-Katz Gleichung berechnen: 
Gleichung 2: Goldman-Hodgin-Katz Gleichung zur Berechnung des Ruhe-
membranpotenzials (E = Ruhemembranpotenzial; P = Permeabilität; R = Gas-
konstante; T = absolute Temperatur; F = Faraday Konstante) 
Anhand dieser Gleichung lässt sich die Abhängigkeit des Ruhemembran-
potenzials von der Permeabilität der Membran erkennen. Außerdem wird 
das Ruhemembranpotenzial durch die Aktivität der Na+/K+-Pumpe beein-
flusst, da diese aufgrund ihrer elektrogenen Wirkung die [Na+] und [K+] 
unmittelbar an der Membran verändert. Erregbare Zellen haben zu dem 
die Eigenschaft, die Permeabilität der Ionenkanäle als Antwort auf ver-
schiedene Reize zu verändern. So kommt es z. B. infolge einer Erregung 
der Muskelzelle zu einer zunehmenden Permeabilität der Na+-Kanäle. 
Infolgedessen steigt die [Na+] im IZR und es kommt zur Depolarisation. Ist 
die Potenzialdifferenz durch die Depolarisation um etwa 20 mV gesunken, 
öffnen sich explosionsartig zahlreiche weitere spannungsabhängige Na+-
Kanäle und die Zelle wird weiter depolarisiert, so dass die Potenzial-
differenz bis auf 0 mV sinkt oder sogar positive Werte erreicht. Nähert sich 
die Potenzialdifferenz 0 mV werden die Na+-Kanäle wieder geschlossen. 
Im Laufe der Depolarisation nimmt die K+-Permeabilität zu. Der vermehrte 
K+-Ausstrom führt zur Wiederherstellung der Potenzialdifferenz (Re-
polarisation). Die Na+/K+-Pumpe pumpt in dieser Phase das Na+ im Aus-
tausch gegen extrazelluläres K+ aus der Zelle. Die beschriebene 
Änderung des Membranpotenzials bezeichnet man als Aktionspotenzial. 
Ein Aktionspotenzial wird immer ausgelöst, wenn das Schwellenpotenzial 
überschritten wird („Alles oder Nichts“ - Gesetz). Die Größe des Aktions-
potenzials hängt vom Ruhemembranpotenzial und der Aktivierbarkeit der 
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Na+-Kanäle ab, während Form und Dauer vom Verhalten der Na+-Kanäle 
und der Na+/K+-Pumpen abhängig sind.  
3.2. Von der Erregung der Skelettmuskelfaser zur Kontraktion  
Die Ursache einer Muskelkontraktion ist die zentralnervöse oder 
reflektorische Aktivierung eines α-Motoneurons im Vorderhorn des 
Rückenmarks. Das entstehende Aktionspotenzial breitet sich entlang des 
motorischen Nervs aus und gelangt am Ende des Axons zu einer 
Synapse, die den Übergang zwischen Nerv und Muskelfaser bildet. Bei 
Motoneuronen wird diese Synapse als motorische Endplatte bezeichnet, 
sie ist das Bindeglied zwischen Nerv und Muskelfaser. Der Bereich der 
Nervenendverzweigung wird als präsynaptisch, der der Muskelfaser 
unterhalb des Axons als postsynaptisch bezeichnet. Die Nerven-
endigungen verzweigen sich in die Sohlenplatte, in der ein Aktions-
potenzial zu einer Öffnung von spannungsabhängigen Ca2+-Kanälen und 
damit zur Diffusion von Ca2+ in die präsynaptische Membran führt. 
Infolgedessen entleeren sich im Bereich der präsynaptischen Membran 
synchron zahlreiche Vesikel und setzen Acetylcholin (ACh) in den sub-
synaptischen Spalt frei. Das ACh diffundiert über den synaptischen Spalt 
zur postsynaptischen Membran der Muskelfaser und führt zu einer 
Steigerung der Permeabilität der Na+-Kanäle, die schließlich zur De-
polarisierung der Muskelfaser führt (Endplattenpotenzial). Die Größe der 
Depolarisation hängt von der Menge des freigesetzten ACh ab, grundsätz-
lich ist unter physiologischen Bedingungen jedoch immer genug ACh da, 
um ein Aktionspotenzial auszulösen. Die Übertragung des Aktions-
potenzials erfolgt im Verhältnis 1:1, so dass diese Schnittstelle nicht die 
Ursache muskulärer Ermüdung sein kann. Die Repolarisation erfolgt durch 
Spaltung des ACh mittels der Acethylcholinesterase. Diese Depolarisation 
ist überschwellig, so dass es zur Auslösung eines Aktionspotenzials an 
der Muskelfaser kommt. Zwischen dem Ort der Depolarisation und den 
angrenzenden Bereichen ensteht infolgedessen eine Potenzialdifferenz, 
die wiederum zur Öffnung der Na+-Kanäle in den angrenzenden Bereichen 
führt. Auf diese Weise breitet sich das Aktionspotenzial entlang des Sarko-
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lemms in die Längs- und Quertubuli aus. In den Quertubuli sitzen 
spannungsabhängige Sensoren (Dihydropyridin-Rezeptor), die mit den 
Ca2+-Freisetzungs-Kanälen des sarkoplasmatischen Retikulums 
(Ryanodin Rezeptor) interagieren. Hierdurch kommt es zu einer erhöhten 
Freisetzung von Ca2+ aus dem sarkoplasmatischen Retikulum und einer 
Zunahme der [Ca2+] im Myoplasma. Die Menge des freisetzbaren Ca2+ im 
sarkoplasmatischen Retikulum ist ebenso wie die Freisetzung von Ca2+ 
aus dem Retikulum selbst von zahlreichen Faktoren abhängig (z. B. ATP, 
ADP, pH, Lakat, Phosphat; vgl. Allen et al., 2008b). Das schließlich frei-
gesetzte Ca2+ führt über eine Reihe von Reaktionen zur Muskelkontraktion 
(elektromechanische Koppelung). Zunächst bindet das Ca2+ an Troponin, 
was dazu führt, dass der Tropomyosinfaden zur Mittelachse der doppel-
spiralig angeordneten Aktinfäden bewegt wird und am Aktinmolekül die 
Kontaktstellen für den Myosinkopf frei werden. Im Folgenden beginnt die 
zyklische Aktin–Myosin Wechselwirkung und es kommt, sofern aus-
reichend ATP und Mg2+ vorhanden sind, zur Kontraktion. Der Vorgang der 
Kontraktion endet, wenn nicht mehr ausreichend ATP vorhanden ist oder 
wenn die [Ca2+] sinkt und die Aktinbindungsstellen nicht mehr frei sind. 
Kommen keine Aktionspotenziale mehr an, wird kein weiteres Ca2+ mehr 
aus dem sarkoplasmatischen Retikulum freigesetzt und die [Ca2+] im 
Sarkoplasma sinkt, weil das freigesetzte Ca2+ über Ionenpumpen (Ca2+-
ATPase) zurück in die Zisternen gepumpt wird. Infolgedessen gelangt das 
Tropomyosin schließlich in seine ursprüngliche Lage zurück und eine 
Kontraktion ist nicht mehr möglich. Die Wiederaufnahme von Ca2+ ist ent-
scheidend für die Erschlaffungsgeschwindigkeit (Review: Allen et al., 
2008a; Allen et al., 2008b). Letztlich ist also die Geschwindigkeit mit der 
eine Muskelfaser kontrahiert bzw. erschlafft von der Geschwindigkeit der 
Zunahme bzw. der Abnahme der sarkoplasmatischen [Ca2+], der passiven 
Vordehnung und der zyklischen Aktin-Myosin-Wechselwirkung abhängig. 
Grundsätzlich gibt es unterschiedliche Klassen von Muskelfasertypen. 
Diese unterscheiden die Muskelfasern nach rasch zuckenden und lang-
sam zuckenden Muskelfasern, je nach der Ausprägung der [Ca2+]-
Speicher im IZR, der Myosinkopfgeschwindigkeiten (kurzer Aktin-Myosin-
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Zyklus und hohe ATPase Aktivität im Myosinkopf) und dem 
oxidativen/glykolytischen Stoffwechsel. Zwei Klassifizierungsschemata für 
Muskelfasertypen haben sich dabei durchgesetzt (vgl.: Pette, 1999), die 
beide auf Ergebnissen qualitativ histochemischer Färbungen bestehen. 
Bei der Methode von Barnard et al. (1971) dient ein Nachweis der myo-
fibrillären Adenosintriphosphatase zur Einteilung in „slow-twitch oxidative“, 
„fast-twitch oxidaitve“ und „fast-twitch glycolytic“ (Peter et al., 1972). Bei 
der zweiten Methode zur Muskelfasertypbestimmung wird ein verfeinerter, 
histochemischer Aktivitätsnachweis der myofibrillären Adenosintri-
phosphatase durchgeführt (Guth & Samaha, 1969; Guth & Samaha, 1970; 
Brooke & Kaiser, 1970a; Brooke & Kaiser, 1970b), in dem es um die 
Aktivität der schweren Myosinköpfe bzw. der Isoformen geht. In 
Kombination mit immunohistochemischen Verfärbungen und 
elektrophoretischer Analyse (Schiaffino et al., 1989; Termin et al., 1989a; 
Termin et al., 1989b; Gorza, 1990) konnte so der langsame Muskelfaser-
typ I und die beiden schnellen Muskelfasertypen IIA sowie IIX unter-
schieden werden (Schiaffino & Reggiani, 1994; Schiaffino & Reggiani, 
1996). Die Typ I bzw. „slow-twitch oxidative“ Fasern werden im Folgenden 
als „slow twitch“ (ST)-Fasern bezeichnet. Sie sind reich an Myoglobin, 
haben ein ausgeprägtes Kapillarnetz und bauen die Nährstoffe aerob ab. 
Die schnellen Muskelfasern („fast-twitch oxidaitve“ und „fast-twitch 
glycolytic“ bzw. Typ IIA und IIX) werden im Folgenden als „fast-twitch“ 
(FT)-Fasern zusammengefasst. Sie haben wenig Myoglobin und gewinnen 
die Energie vorwiegend durch Glykolyse. Im Skelettmuskel sind beide 
Typen vertreten, lediglich ihr Verhältnis ist unterschiedlich. Zu einer 
motorischen Einheit, die aus dem Motoneuron und den innervierten 
Muskelfasern besteht, gehören immer gleiche Muskelfasertypen. 
Dementsprechend lassen sich auch die motorischen Einheiten in „slow-
twitch“, „fast-twitch, fatigue resistant“ und „fast-twitch, fatigueable“ ein-
teilen (Burke et al., 1974). Die motorischen Einheiten unterscheiden sich 
in ihren chemischen, mechanischen und physiologischen Eigenschaften: 
So haben die „slow twitch“ Einheiten eine geringere Kontraktions- und 
Leitungsgeschwindigkeit, Momentanleistung und Ermüdbarkeit als die 
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„fast-twitch, fatigue resistant“ Einheinten. Die höchste Kontraktions- und 
Leitungsgeschwindigkeit, Momentanleistung und Ermüdbarkeit haben die 
„fast-twitch, fatigueable“ Einheiten. Die Rekrutierungsschwelle ist hin-
gegen bei Letzteren höher als bei den „slow-twitch“ und den „fast-twitch, 
fatigue resistant“ Einheiten. 
Wie die Regulation der Muskelkraft letztendlich erfolgt, ist zurzeit noch 
unklar. In einigen Untersuchungen wird der Einfluss des Impulsmusters 
und der Impulsrate betont (Adrian & Bronk, 1928; Milner-Brown et al., 
1973a; Milner-Brown et al., 1973b). Andere heben die Rekrutierung der 
motorischen Einheiten hervor. Beispielsweise führt die unterschiedliche 
Reizschwelle dazu, dass vor den stärkeren und schnelleren „fast twitch, 
fatigueable“-Einheiten, die erst bei höheren Intensitäten aktiviert werden, 
zunächst „slow-twitch“- und „fast-twitch, fatigue resistant“-Einheiten an-
gesprochen werden (Henneman et al., 1965; Henneman et al., 1974). 
4. Methodische Grundlagen 
4.1. Die Entwicklung des Versuchsprotokolls 
Den Anlass für diese Untersuchung bilden die Veröffentlichungen von 
Nielsen et al. (2001) und anderen (Pedersen et al., 2004; Pedersen et al., 
2005; de Paoli et al., 2007; de Paoli et al., 2010), die in vitro einen 
positiven Einfluss einer Azidose auf die Leistung und Erregbarkeit zeigten 
(vgl. S. 26). Die Übertragbarkeit dieser Ergebnisse auf in vivo Be-
dingungen ist jedoch wegen der zum Teil unphysiologischen Rahmen-
bedingungen zweifelhaft. So wurde zum einen immer der EZR azidifiziert 
und zum anderen die Depolarisation der Muskulatur nicht durch Arbeit, 
sondern durch eine langfristig erhöhte [K+]EZR erreicht. Aus diesem Grund 
wollten wir Versuchsbedingungen schaffen, die dem Ansatz der Unter-
suchungen von Nielsen et al. (2001) entsprechen, aber die physio-
logischen Rahmenbedingungen einhalten. Zur Messung von isolierten 
Effekten auf den Muskel haben wir uns für die Arbeit mit einer kleinen 
Muskelgruppe entschieden, denn bei der Arbeit mit einer kleinen, aktiven 
Muskelmasse können systemische Einflüsse vernachlässigt werden. Die 
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Veränderungen im cubital venösen Blut haben ihre Ursache dann nahezu 
ausschließlich in der Belastung der arbeitenden Muskulatur und es 
können insbesondere lokale Effekte in der arbeitenden Muskulatur unter-
sucht werden (Jorfeldt & Wahren, 1970; Schneider et al., 1994; Maassen 
& Schneider, 1997; Richardson & Saltin, 1998; Chudalla et al., 2006). 
Ausgehend von der Annahme, dass die bei Belastungen ansteigende 
[K+]EZR zu einer Reduzierung der Kraft führt (Juel, 1986; Bouclin et al., 
1995; Cairns et al., 1997) und zur muskulären Ermüdung beiträgt 
(Sejersted & Sjogaard, 2000), inkubierten Nielsen et al. (2001) den m. 
soleus der Ratte für 90 min mit einer sehr hohen [K+] (11 mmol/l in der 
umgebenden Pufferlösung). Dies führte zu einer Verminderung der Kraft 
um 75 %. Eine [K+] in Höhe von 11 mmol/l wird im Plasma auch nach hoch 
intensiven Belastungen nicht erreicht (vgl.: Juel et al., 1990), im Inter-
stitium kann diese jedoch auch höher liegen. So zeigt sich nach einem 
Fahrradtest bis zur Erschöpfung (Fahrzeit ~356 s) bei einer venösen [K+] 
von 4,1 mmol/l eine interstitielle [K+] von ~12 mmol/l (Messung mit der 
Mikrodialysetechnik; Street et al., 2005). Bei unserer Intervallarbeit (15 s 
mit maximaler Leistung) liegt die venöse [K+] nach den Intervallen bei 6-7 
mmol/l, so dass die interstitielle [K+] noch höher sein könnte als in den 
Versuchen von Street et al. (2005). Diese [K+] werden jedoch nur bei hoch 
intensiven Belastungen erreicht, die nicht über lange Zeit aufrecht erhalten 
werden können. Eine Belastungsdauer von 90 min mit einer derartig 
hohen [K+] ist physiologisch nicht möglich.  
Die Zufuhr von Milchsäure (20 mmol/l), Kohlensäure (23 %) oder 
propionischer Säure (20 mmol/l) führte bei Nielsen et al. (2001) bei einer 
Abnahme des pHPufferlösung um 0,56-0,66 und des pHMuskel um 0,32-0,39 
pH-Einheiten innerhalb von 30 min zu einer Wiederherstellung der Kraft. 
Demnach scheint die (intrazelluläre) Azidose die Ursache für den Effekt zu 
sein. Ist dies der Fall, müsste eine Azidose vor der Belastung auch in vivo 
zu einer besseren Leistungsfähigkeit führen.  
Parallel zum Einfluss auf die Kraft führte die Azidose in den Unter-
suchungen von Nielsen et al. (2001) zu einer Wiederherstellung der Er-
regbarkeit (M-Welle), die zuvor durch die erhöhte [K+] vermindert war. Zur 
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Überprüfung dieses Effektes in vivo soll über die Messung des Summen-
aktionspotenzials (M-Welle) und des Elektromyogramms der Einfluss des 
pH-Wertes auf die Erregbarkeit und die elektrische Aktivität der 
Muskulatur untersucht werden. Dabei liegt der Schwerpunkt in der Unter-
suchung der M-Welle, denn von der Größe des Aktionspotenzials ist die 
Menge an Ca2+ abhängig, die aus dem sarkoplasmatischen Retikulum 
freigesetzt wird (Ashley & Ridgway, 1970). Diese wiederum bestimmt die 
Kontraktionskraft bzw. die Leistung.  
In vivo werden aber nicht nur die eben genannten Prozesse durch pH-
Wert Veränderungen beeinflusst, sondern auch der Stoffwechsel sowie 
die Elektrolyt- und Wasserverteilung (vgl. S. 24). Zur Beurteilung der Ein-
flüsse auf diese Effekte und zur Berücksichtigung möglicher Wechsel-
wirkungen sollen Austauschvorgänge an der arbeitenden Muskulatur 
bestimmt werden.  
Als Basis für die Diskussion intrazellulärer Vorgänge dienen Unter-
suchungen von Schneider et al. (1994) und Zange et al. (2008), in denen 
intrazelluläre Veränderungen des Stoffwechsels und pH-Werts während 
unseres Belastungsprotokolls mit einer kleinen Muskelgruppe (Waden-
muskulatur) gemessen wurden. 
4.2. Die Manipulation des pH-Werts 
Die Veränderung des pH-Werts im Blut kann respiratorisch und meta-
bolisch (Alkalose und Azidose) bzw. durch eine vorhergehende Belastung 
erfolgen (nur Azidose).  
Die respiratorische Veränderung des pH-Werts erfolgt über eine Ver-
änderung der [CO2] z. B. mittels Hyperventilation bzw. CO2-Rückatmung. 
Sie ist die methodisch einfachste Möglichkeit den CO2-Gehalt des Körpers 
zu verändern (Böning et al., 1983) und hinsichtlich ihrer Intensität über die 
Veränderungen des endexspiratorischen PCO2 zu steuern. Die re-
spiratorische Veränderung des pH-Werts ist schneller als eine meta-
bolische Veränderung (vgl. Abb. 2), weil die Puffersubstanzen nicht erst 
über den Magen und Darm aufgenommen werden müssen. Außerdem 
stehen die Bikarbonatpuffer zur Pufferung der H+-Ionen bei re-
Theoretische Grundlagen  Seite 37 
spiratorischen pH-Wert Veränderungen nicht zur Verfügung, da sie gerade 
durch die Reaktion H2CO3 ⇔ HCO3- + H+ gebildet bzw. verbraucht werden 
(vgl. S. 20). Bei einer Versuchsdauer unter 60 min kann zu dem eine 
renale Kompensation der respiratorischen Störung ausgeschlossen 
werden (Navar et al., 1966; Nahas & Steinsland, 1968). Eine re-
spiratorische pH-Wert Veränderung sollte aufgrund der Löslichkeit des 
CO2 und der Permeabilität der Zellmembran für CO2 auch im IZR zu Ver-
änderungen des Säuren-Basen-Status führen (Müller-Plathe, 1982). Die 
Triebkraft für eine Veränderung des intrazellulären pH-Werts ist ein ein-
wärts gerichteter Gradient für CO2 bzw. H+. Das Ausmaß der Ver-
änderungen im IZR ist vermutlich geringer, da bei respiratorischen pH-
Wert Veränderungen die Pufferkapazität im IZR höher ist als im EZR 
(Klinke & Silbernagl, 2000).  
Die metabolische Veränderung des pH-Werts erfolgt über die Applikation 
(hier: oral) von Puffersubstanzen (hier: Ammoniumchlorid (NH4Cl) für die 
metabolische Azidose und Natriumbikarbonat (NaHCO3) für die meta-
bolische Alkalose), wie es in zahlreichen Studien bereits beschrieben 
wurde (vgl. z. B.: Hultman et al., 1985; Hood et al., 1988; Aschenbach et 
al., 2000; Bishop & Claudius, 2005; Robergs et al., 2005; Sostaric et al., 
2006). Die zugeführten Puffersubstanzen werden über den Magen-Darm-
Trakt aufgenommen und führen so innerhalb von 30-60 min zu signi-
fikanten Veränderungen des pH-Werts im Blut (vgl. Abb. 2). Im Unter-
schied zum beschriebenen Pufferverhalten bei respiratorischen 
Veränderungen wirken bei metabolischen Veränderungen auch die Bi-
karbonatpuffer im Plasma und es kommt zur respiratorischen 
Kompensation der metabolischen Störung (vgl. S. 20). Der pHIZR in Ruhe 
bleibt bei einer metabolischen pH-Veränderung vermutlich gleich (Costill 
et al., 1984; Hultman et al., 1985; Hood et al., 1988; Hollidge-Horvat et al., 
2000; Raymer et al., 2004). Die Ursache des unbeeinflussten pHIZR in 
Ruhe ist vermutlich die Inpermeabilität der Zellmembran für HCO3- und H+ 
(Tobin 1956; Caldwell 1958; Robin 1961). 
Bei Veränderung des pH-Werts durch eine hoch intensive Belastung 
kommt es zu einem Anstieg der [Lak-] und [H+] im arteriellen Blut. Das in-
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folge der Belastung produzierte CO2 kann durch die Atmung kompensiert 
werden und trägt somit nur unwesentlich zur pH-Veränderung bei. Im 
Unterschied dazu ist die Kompensation der ansteigenden Milchsäure-
konzentration durch die Verstoffwechslung in anderen Geweben und 
Organen, die bei geringen Belastungen sogar zu einer Abnahme der [Lak-] 
im arteriellen Blut führen kann (Maassen, 1999), nicht mehr ausreichend 
und es kommt zu einem Anstieg der [Lak-]EZR.  
Abb. 2: Darstellung des Zeitverlaufs der metabolischen und respiratorischen Ver-
änderungen des pH-Werts.  
4.3. Die elektromyographischen Messungen 
4.3.1 Grundlagen 
Die Grundlage elektromyographischer Messungen ist die Aufnahme der 
Potenzialänderung am Sarkolemm über Elektroden. Neben Nadel-
elektroden gibt es die Möglichkeit die Summe der elektrischen Potenziale 
der Muskelfasern über Oberflächenelektroden zu messen. Dabei ist 
jedoch zu beachten, dass das über Oberflächenelektroden gemessene 
Aktionspotenzial durch das Gewebe und die Lage zur motorischen Einheit 
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beeinflusst wird, folglich ist es schwächer und hat eine andere Form. Zur 
Aufzeichnung der Potenzialänderung mit Oberflächenelektroden wird auf 
der Haut über dem Muskel ein Elektrodenpaar aufgeklebt. Ein völlig ent-
spannter Muskel enthält keine Erregungsströme von α-Motoneuronen, so 
dass unter Ruhebedingungen keine Aktionspotenziale auftreten und es 
keine Potenzialdifferenz zwischen diesen beiden Elektroden gibt. Bei 
elektrischer Reizung des motorischen Nervs oder der motorischen 
Endplatte bzw. Willkürinnervation kann das ausgelöste Summenaktions-
potenzial jedoch als Ladungsveränderung aufgezeichnet werden. Bei 
einer willkürlichen Kontraktion setzt sich das Elektromyogramm (EMG)-
Signal aus dem Verlauf des Summenaktionspotenzials vieler einzelner 
Aktionspotenziale zusammen, die sich in den einzelnen Muskelfasern mit 
unterschiedlicher Geschwindigkeit, Frequenz und Amplitude ausbreiten. 
Im Unterschied dazu entstehen bei der Reizung durch einen elektrischen 
Impuls nahezu gleichzeitig Aktionspotenziale in den Membranen der 
Muskelfasern (M-Welle). Die Ausbreitung des Aktionspotenzials entlang 
der Muskelfasern wird schließlich als bipolare Schwankung des Potenzials 
zwischen den beiden Elektroden registriert, aus der auch die Aus-
breitungsgeschwindigkeit des Aktionspotenzials bestimmt werden kann.  
Für die Analyse des Elektromyogramms aus willkürlicher Arbeit haben 
sich mittlerweile zwei Parameter durchgesetzt. Dies ist zum einen die 
mediane Frequenz (MF), welche die spektrale Zusammensetzung des 
EMG charakterisiert und zum anderen das „root-mean-square“ des EMG 
(EMGRMS), welches der elektrischen Leistung des Signals entspricht (vgl. 
Shushakov, 2004). Zur Analyse der Größe der M-Welle dienen die 
Amplitude und Fläche der M-Welle. Die Fläche der M-Welle hängt von der 
Größe der einzelnen Aktionspotenziale und der Anzahl der erregten 
Muskelfasern ab (Bigland-Ritchie et al., 1981). Die positive Amplitude und 
die positive Fläche werden sehr stark von Nachpotenzialen beeinflusst 
und wurden daher in dieser Studie nicht ausgewertet. Ferner zeigt die 
negative Fläche eine bessere Korrelation mit der Kraft als die Amplitude 
(Harrison & Flatman, 1999), so dass nur die negative Fläche der M-Welle 
(MinFl) ausgewertet wird (vgl. Shushakov, 2004; Abb. 3). Als Maß für die 
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Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktionspotenzials benutzen bereits 
mehrere Gruppen die gesamte Breite der M-Welle (Merletti & Lo-Conte, 
1995; Pasquet et al., 2000; Bilodeau et al., 2001). Diese wird aber auch 
von Nachpotenzialen beeinflusst, so dass in dieser Studie nur die Zeit bis 
zur maximalen Amplitude (tmax) ausgewertet wird (vgl. Shushakov, 2004; 
Abb. 3). 
Abb. 3: Darstellung eines Summenaktionspotenzials (M-Welle) 
4.3.2 Das Elektromyogramm bei Belastungen 
Seit Beginn des 19. Jahrhunderts (Piper, 1912) wurden eine Vielzahl von 
Untersuchungen zum Verhalten des EMG bei Belastungen durchgeführt, 
die nicht immer zu einheitlichen Ergebnissen führten. Es zeigte sich ein 
linearer bzw. kurvilinearer Zusammenhang zwischen der Amplitude des 
EMG-Signals und der Muskelkraft (Lippold, 1952; deVries, 1968; Zuniga & 
Simons, 1969; Lawrence & De Luca, 1983). Zum einen wurde in Unter-
suchungen eine Zunahme der Amplitude (z. B. Basmajian & De Luca, 
1985), zum anderen wurde aber auch eine Abnahme beschrieben (z. B. 
Stulen & De Luca, 1981; Taylor et al., 1997; Gerdle & Larsson, 2000). Die 
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Ursachen der Veränderungen in der Amplitude bei Belastungen können 
die Menge der rekrutierten Muskelfasern (Edwards & Lippold, 1956; 
Maton, 1981), die Synchronisation der motorischen Einheiten (Bigland-
Ritchie et al., 1981), die Veränderung der Form und Amplitude des 
Aktionspotenzials, eine reduzierte Leitungsgeschwindigkeit des Muskel-
aktionspotenzials und eine veränderte Feuerungsrate der motorischen 
Einheiten (Basmajian & De Luca, 1985) sein. Des Weiteren gibt es Ein-
flüsse durch methodische Komponenten (Elektroden- und Geräte-
konfiguration) sowie die Messmethode (Oberflächen- oder 
Nadelelektroden (Stulen & De Luca, 1978). Hinzu kommt noch, dass das 
EMG-Signal durch die Eigenschaften der motorischen Einheit beeinflusst 
wird. So liegt die Impulsrate und die Amplitude bei den „fast-twitch, fatigue 
resistant“ und „fast-twitch, fatigueable“-Einheiten höher als bei den „slow-
twitch“-Einheiten (Florendo et al., 1983; Burke, 1986). Dies liegt unter 
anderem am negativeren Ruhemembranpotenzial, der höheren Dichte an 
Na+-Kanälen und Na+/K+-Pumpen (Ruff, 1996; Clausen, 2003) bei den 
„fast-twitch, fatigue resistant“ und „fast-twitch, fatigueable“-Einheiten-
Einheiten sowie den intrazellulären Unterschieden (vgl. S. 33). 
Neben der Zunahme der Amplitude des EMG werden auch Ver-
änderungen der MF, also die Verschiebung der spektralen Charakteristik 
des EMG-Signals zu niederen Frequenzen, als Hinweis für die periphere 
Ermüdung benutzt (Komi, 1984; Basmajian & De Luca, 1985; Merletti et 
al., 1990; Kallenberg et al., 2007). Die zu beobachtende Abnahme der MF 
bei muskulärer Ermüdung wird oft mit der parallel verlaufenden Abnahme 
der Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktionspotenzials an der Muskel-
faser in Verbindung gebracht. Das es sich nicht nur um eine Parallelität 
sondern auch um einen linearen Zusammenhang handelt wurde in einem 
mathematischen Modell von Lindström et al. (1970) unter der Annahme, 
dass es keinen Zusammenhang zwischen dem Muskelfasertyp und der 
MF gibt, bestätigt und inzwischen auch experimentell gezeigt (vgl. Gerdle 
& Larsson, 2000; Gerdle et al., 2000). Dennoch gibt es auch Unter-
suchungen, aus denen deutlich wird, dass sich die Veränderungen der MF 
nur teilweise durch die veränderte Ausbreitungsgeschwindigkeit des 
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Aktionspotenzials erklären lassen (Brody et al., 1991). Außerdem wurde 
inzwischen gezeigt, dass es sowohl bei statischer (z. B. Kupa et al., 1995) 
als auch bei dynamischer Muskelarbeit (Komi & Tesch, 1979) Zusammen-
hänge zwischen den Veränderungen der MF und dem 
Muskelfasertypverhältnis im untersuchten Muskel gibt. Weitere Ursachen 
der Verschiebung der MF sollen eine Veränderung in der Rekrutierung 
und Synchronisation der motorischen Einheiten sowie in der Form des 
Aktionspotentials, eine Verminderung des pH-Wertes oder eine Ver-
schiebung von Ionen aus dem IZR in den EZR sein (Review: Taylor et al., 
1997).  
Neben den Zusammenhängen zwischen muskulärer Ermüdung und den 
Parametern des EMG-Signals bei willkürlicher Kontraktion, gibt es auch 
Zusammenhänge zwischen muskulärer Ermüdung und dem Summen-
aktionspotenzial (M-Welle). So nimmt sowohl die Fläche als auch die 
Amplitude der M-Welle bei ermüdender Stimulation der Muskulatur und 
bei willkürlicher Belastung bis zur Ermüdung ab (Milner-Brown & Miller, 
1989; Fuglevand et al., 1993; Zijdewind et al., 1999). Bei diesen „Be-
lastungen“ ist auch die Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktions-
potenzials vermindert (Lindström et al., 1970; Bigland-Ritchie et al., 1979). 
Die Ursache des Abfalls der Erregbarkeit der Muskelfasern ist vermutlich 
die Depolarisation des Sarkolemm infolge der veränderten Ionenverteilung 
zwischen IZR und EZR. Neben dem Abfall der M-Welle wurde jedoch 
nach Stimulation oder intensiver Arbeit auch eine Zunahme der M-Welle 
beobachtet (Hicks et al., 1989; Cupido et al., 1996; Shushakov et al., 
2007). Diese ist vermutlich auf die belastungsbedingte Aktivierung der 
Na+/K+-Pumpe zurückzuführen, da dieser Transporter bei Belastung durch 
freigesetzte Katecholamine, veränderte Ionenkonzentrationen und/oder 
den Stoffwechsel aktiviert wird (Review: Clausen, 2003). 
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5. Zielsetzung, Fragestellungen und Arbeitshypothesen 
Das Ziel dieser Arbeit ist es den Einfluss einer pH-Veränderung vor einer 
hoch intensiven Belastung auf die Leistungsfähigkeit und die Erregbarkeit 
an einer kleinen Muskelgruppe zu untersuchen. Dies ist die erste Arbeit, 
die bei gleichem Belastungsprotokoll mit einer kleinen Muskelgruppe den 
Einfluss unterschiedlicher pH-Werte auf die Leistung, die Erregbarkeit, 
den Elektrolythaushalt sowie den Stoffwechsel bei hoch intensiven Be-
lastungen untersucht. Auf diese Weise können Wechselwirkungen und 
Zusammenhänge der Prozesse untereinander betrachtet werden und in 
vitro Ergebnisse in vivo überprüft werden.  
Daraus ergeben sich folgende Fragestellungen: 
o Hat eine pH-Wert Veränderung vor Beginn der Muskelarbeit einen 
direkten Einfluss auf die Leistung und die Erregbarkeit des 
Muskels? 
o Gibt es Unterschiede in Bezug auf die Art und den Ort der pH-Wert 
Veränderung? 
o Welche Prozesse werden durch die pH-Veränderung beeinflusst 
und haben diese einen Einfluss auf die Leistung? 
Aufgrund der Analyse der aktuellen Literatur ergeben sich folgende 
Arbeitshypothesen: 
o Es gibt keinen direkten Zusammenhang zwischen den Ver-
änderungen im pH-Wert und der Leistung bei hoch intensiver Inter-
vallarbeit mit einer kleinen Muskelgruppe. 
o Eine Azidose führt bei hoch intensiver Intervallarbeit mit einer 
kleinen Muskelgruppe zu einer erhöhten Erregbarkeit, die wiederum 
zu einer verbesserten Leistung führt. 
o Ein Alkalose hat bei hoch intensiver Intervallarbeit mit einer kleinen 
Muskelgruppe keinen Einfluss auf die Leistung. 
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II. Allgemeine Methodik 
Alle Versuchsreihen, die Bestandteil dieser Doktorarbeit sind, wurden von 
der Ethikkommission der Medizinischen Hochschule Hannover genehmigt 
(Antrag Nr. 3167 und Folgeanträge I und II). 
1. Versuchspersonen und -zeitraum 
Die Versuchspersonen waren zum Zeitpunkt der Versuche gesund und 
hatten keine speziell trainierte Unterarmmuskulatur. Die Versuchs-
personen wurden mündlich und mit einer Probandeninformation vor 
Beginn der Tests über mögliche Risiken aufgeklärt und unterzeichneten 
die Einverständniserklärung. Die Versuchsreihen begannen im September 
2003 und endeten im Frühjahr 2006. 
2. Der Versuchsaufbau 
Alle Versuche fanden an einem Handergometer statt (Abb. 4).  
Abb. 4: Der Versuchsaufbau 
Die Versuchspersonen saßen auf einem höhenverstellbaren Stuhl, um für 
den arbeitenden Arm eine horizontale Position in Schulterhöhe zu ermög-
lichen. Der arbeitende Arm wurde am Ellenbogen unterstützt. Zur Ver-
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ringerung der Hautdurchblutung wurde der Arm mit Wasser befeuchtet 
und mit einem Ventilator gekühlt. Mit der Hand musste eine Federhantel 
zusammengedrückt werden (Weg: 3 cm), die über einen Draht mit einem 
Korb verbunden war. Die Belastung wurde durch unterschiedliche Ge-
wichte im Korb abgestuft. Die Leistungsparameter wurden über einen in-
duktiven Weg-Aufnehmer ermittelt. 
3. Der Versuchsablauf 
Die Versuchsreihen bestanden aus einem Eingangstest zur Bestimmung 
der maximalen Leistung sowie mehreren Intervalltests mit hoch intensiver 
maximaler Arbeit bei unterschiedlichem Säuren-Basen-Status. Zwischen 
den Tests lagen mindestens 48 Stunden. 
3.1. Der Eingangstest 
Vor dem Test wurden das Körpergewicht und die Körpergröße der Ver-
suchspersonen bestimmt. Im Eingangstest wurde die Belastung stufen-
förmig gesteigert. Das Startgewicht betrug 7,5 kg, jede Stufe dauerte 3 
min und die Kontraktionsfrequenz lag bei 24/min. Alle 3,5 min wurde die 
Belastung um 2,5 kg erhöht. In der Pause von 30 s wurde die Durch-
blutung des Unterarms plethysmographisch bestimmt. Das Maximal-
gewicht war erreicht, wenn die Hubhöhe von 3 cm gerade noch bewältigt 
wurde und diente als Bezugsgröße für den Intervalltest, der 10 min nach 
Ende des Stufentests „geübt“ wurde. Dazu wurden zwei Intervalle, wie im 
folgenden Abschnitt beschrieben, durchgeführt. 
3.2. Der Intervalltest 
Die Versuchspersonen wurden angewiesen sich vor jedem Intervalltest in 
gleicher Weise zu ernähren und am Vorabend die gleichen körperlichen 
Belastungen durchzuführen. Die Versuche bestanden jeweils aus vier 
unterschiedlichen Versuchsphasen (Abb. 5): 
o Phase 1: Ruhephase (5 min) 
o Phase 2:  Phase zur Veränderung des Säuren-Basen-Status 
(je nach Versuchsreihe: 20-90 min) 
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o Phase 3: Phase mit hoch intensiver Intervallarbeit (10 min) 
o Phase 4: Erholungsphase (10 min) 
Abb. 5: Der Versuchsablauf 
Phase 1: 
Am Ende der 5-minütigen Ruhephase fanden die Blutabnahmen statt. Das 
Blut wurde zum einen aus der Cubitalvene des arbeitenden Unterarms 
(venös) und zum anderen aus einer oberflächennahen Vene des Hand-
rückens der nicht-arbeitenden Hand (arterialisiert) entnommen. 
Abschließend wurde die Durchblutung mit dem Venen-Verschluss-
Plethysmograph und die M-Welle gemessen.  
Phase 2: 
Die Phase zur Veränderung des Säuren-Basen-Status war in den einzel-
nen Versuchsreihen unterschiedlich und wird daher im jeweiligen Kapitel 
dargestellt. 
Phase 3: 
Der Intervalltest wurde mit dem Handergometer in derselben Position wie 
beim Vortest durchgeführt. Mit 60 % des Maximalgewichts arbeiteten die 
Versuchspersonen für 15 s mit maximal möglicher Kontraktionsfrequenz. 
Dabei sollte nur mit der Unterarmmuskulatur gearbeitet werden. Nach 15 s 
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war die Arbeitsphase beendet und es schloss sich eine 45-sekündige 
Pause an, bei der die Position des Armes unverändert blieb. Anschließend 
begann eine neue Arbeitsphase mit maximaler Kontraktionsfrequenz. Die 
Arbeitsphase  bestand aus 10 Zyklen.  
Während der Arbeitsphase wurden die Leistungs- und EMG-Parameter 
jeder einzelnen Kontraktion gemessen. Es wurden jedoch nur die 
Kontraktionen im 1., 2., 5., 6., 9. und 10. Intervall ausgewertet. Nach etwa 
15 s in der Pause zwischen den Intervallen wurde die Durchblutung des 
Unterarmes mit dem Venen-Verschluss-Plethysmograph bestimmt. 
Die Abnahmen des arterialisierten Blutes fanden während des 1., 5. und 9. 
Intervalls statt, während das venöse Blut unmittelbar vor und nach den 
Arbeitsphasen des 1., 2., 5., 6., 9. und 10. Intervalls entnommen wurde. 
Die M-Welle wurde unmittelbar vor und sofort nach jedem Arbeitsintervall 
gemessen. 
Phase 4: 
In der Erholungsphase fanden jeweils nach 5 und 10 min die Abnahmen 
des arterialisierten und venösen Blutes sowie die Messung der M-Welle 
und der Durchblutung statt. 
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4. Messgrößen  
Blutchemische Paramter: 
 pH-Wert 
 Sauerstoffpartialdruck (PO2) 
 Kohlendioxidpartialdruck (PCO2) 
 Bikarbonatkonzentration ([HCO3-] 
 Basenüberschuss (BE) 
 Laktatkonzentration ([Lak-]) 
 Oxyhämoglobin (HbO2) 
 Hämoglobinkonzentration ([Hb]) 
 Hämatokrit (Hkt) 
 Gesamteiweißkonzentration ([GE]) 
 Osmolalität  
 Kaliumkonzentration ([K+]) 
 Natriumkonzentration ([Na+]) 
Mechanische Paramter: 
 Kontraktionsgeschwindigkeit  
 Erschlaffungsgeschwindigkeit  
 Leistung 
Parameter der elektrischen Aktivität: 
 Fläche der M-Welle (MinFl) 
 Dauer der M-Welle (tmax) 
 Root-mean-Square des EMG (EMGRMS) 
 Mediane Frequenz (MF) 
Sonstige Messparameter: 
 Durchblutung 
 Herzfrequenz (Hf) 
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5. Messtechniken 
5.1. Blutabnahmen 
Zur Abnahme des arterialisierten Blutes wurde den Probanden eine 
Teflon-Verweilkanüle (Vialon, TM20G) in eine oberflächennahe Vene der 
linken Hand gelegt. Diese Hand wurde zur Arterialisierung des venösen 
Blutes vor Versuchsbeginn in ein Heizkissen gelegt, da sich infolge der 
Erwärmung die Fließgeschwindigkeit des Blutes erhöht und zu einer ver-
ringerten Diffusion aus dem Blut ins Gewebe führt (Forster et al., 1972). 
Die Abnahme des venösen Blutes erfolgte ebenfalls mit Hilfe einer Teflon-
Verweilkanüle (Vialon, TM18G) am rechten Unterarm über einen cubital 
venösen Zugang. Entsprechend einer Untersuchung von Jorfeldt & 
Wahren (1970) kommt bei diesen Blutentnahmen das venöse Blut 
während der Arbeitsphase hauptsächlich aus dem aktiven Muskel des 
Unterarms. 
Zur Vermeidung von Blutgerinnseln wurden die Verweilkanülen nach der 
Blutentnahme mit einer 0,9 %-igen sterilen Kochsalzlösung (B. Braun, 
Melsungen) gespült. Bei beiden Armen erfolgte die Blutentnahme in 10 ml 
Spritzen (B. Braun, Melsungen), die zuvor mit 25 ml Liquemin (N25000, 
Hoffmann La Roche, Grenzach-Whylen) für die Gerinnungshemmung 
heparinisiert wurden. Die Dauer der Blutentnahme betrug beim 
arterialisierten Blut etwa 40 s, beim venösen etwa 9 s. Unmittelbar nach 
der Blutentnahme wurde das Blut in Reagenzgefäße pipettiert und den 
Ansprüchen der nachfolgenden Untersuchungen entsprechend weiter be-
handelt. 
5.1.1 Säuren-Basen-Status und Oxygenierung des Blutes 
Zur Messung des pH-Wertes, des PCO2 und des PO2 wurden nach 
kurzem Mischen des Blutes 20 ml direkt aus der Entnahmespritze in einen 
Blutgasanalysator (ABL 505, Radiometer, Kopenhagen) mit 
ionenselektiven Elektroden gesaugt. Die Bestimmung des HbO2 und der 
[Hb] im Blut erfolgte direkt aus den Entnahmespritzen der einzelnen 
Proben. Die Quantifikation fand mit dem OSM3 Hemoximeter (Radio-
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meter, Kopenhagen) statt, das über ein Interface mit dem ABL 505 ver-
bunden war. Die [HCO3-] und der BE wurden aus den übrigen Größen be-
rechnet. Die Partialdrücke des CO2 und O2 werden in mmHg, der pH-Wert 
in pH-Einheiten und die Konzentration des HCO3- und des Basenüber-
schuss in mmol/l angegeben. Die Ergebnisse des HbO2 werden in %, die 
der [Hb] in g/dl angegeben.  
5.1.2 Hämatokrit 
Als Hämatokrit bezeichnet man den Volumenanteil der Blutzellen pro Ein-
heit Blutvolumen (Klinke & Silbernagl, 2000). Zur Bestimmung wurden von 
jeder Blutprobe vier heparinisierte Mikro-Kapillarröhrchen (NH4 be-
schichtet, B. Braun, Melsungen) mit Blut aus den Abnahmespritzen befüllt, 
mit Versiegelungskitt (Brand, Wertheim) verschlossen und anschließend in 
eine Mikrozentrifuge (Heraeus Sepatech, Hämofuge) überführt. Die 
Kapillarröhrchen wurden 10 min bei 12.000 Umdrehungen/min zentri-
fugiert. Der Hämatokrit konnte danach mit Hilfe einer Skala als Prozent-
anteil abgelesen werden. Zur Minimierung von Messfehlern wurde für jede 
Probe eine Vierfachbestimmung durchgeführt, deren Ergebnisse ab-
schließend gemittelt wurden.  
5.1.3 Laktatkonzentration 
Zur Messung der Laktatkonzentration wurde Blut aus den Entnahme-
spritzen in 20 ml end-to-end Kapillaren gefüllt und anschließend direkt in 
ein Reaktionsgefäß des Glukokapillar-Entnahmesystems (Care 
Diagnostica, Voerde), das mit 1 ml Systemlösung gefüllt war, gegeben 
und vermischt. Die Bestimmung erfolgte vollautomatisch mit dem Gerät 
Biosen 5030L (Envitec, Wismar). Es wurde eine Doppelbestimmung 
durchgeführt, deren Ergebnisse gemittelt wurden. Die Bestimmung der 
Laktatkonzentration beruht auf dem Prinzip der Oxydase: das Laktat wird 
enzymatisch zu Wasserstoffperoxid umgesetzt, das wiederum mit Hilfe 
einer Elektrode polarimetrisch bestimmt wird. Die Laktatkonzentration wird 
in mmol/l angegeben. 
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5.1.4 Gesamteiweißkonzentration 
Zur Bestimmung der Gesamteiweißkonzentration im Plasma wurden die 
Proben zunächst zweimal bei 9.500 Umdrehungen/min 10 min zentri-
fugiert (Biofuge B, Heraeus, Sepatech). Anschließend wurde die 
Konzentration des Gesamteiweiß im Plasma nach der Biuret-Methode 
(Merckotest, Testkit - Nr. 3327, Merck, Darmstadt) bestimmt. Es wurde 
eine Doppelbestimmung durchgeführt, deren Ergebnisse gemittelt wurden. 
War die Abweichung größer als 2 % wurde die Messung wiederholt. 
Dieser Messmethode liegt das Prinzip zu Grunde, dass Proteine und 
Peptide zusammen mit Kupferionen in alkalischer Lösung einen blau-
violetten Farbkomplex bilden. Die Farbintensität dieses Komplexes lässt 
sich fotometrisch (Wellenlänge 545 nm) bestimmen und ist proportional 
zur Eiweißkonzentration. Die Gesamteiweißkonzentration wird in g/100 ml 
angegeben. 
5.1.5 Osmolalität 
Die Proben wurden nach der Abnahme in einer Zentrifuge (Biofuge B, 
Heraeus Sepatech) 10 min bei 9.500 Umdrehungen/min zentrifugiert und 
anschließend in einem Eiswasserbad gekühlt. Danach wurde die 
Osmolalität aus 100 ml Proben wahren Plasmas durch Doppelbestimmung 
am Osmometer (Firma Roebling, Berlin) mit dem Verfahren der Kryo-
skopie gemessen. Bei einer Abweichung um mehr als 2 mosmol/l wurde 
erneut eine Doppelbestimmung durchgeführt. Die Gefrierpunktser-
niedrigung der Proben im Vergleich zu destilliertem Wasser dient als 
direktes Maß für die osmotische Konzentration, die in mosmol/l an-
gegeben wird. Zur Quantifizierung der Wasserverschiebung und zum 
besseren Vergleich bei unterschiedlichen Ausgangswerten ist die 
Osmolalität als Veränderung zum Ausgangswert dargestellt.  
5.1.6 Elektrolytkonzentration (Na+, K+) 
Die Bestimmung der [K+] und [Na+] erfolgte mit dem ABL 505 (Radiometer, 
Kopenhagen). Das Blut wurde direkt aus den Abnahmespritzen ent-
nommen und in den ABL 505 gesaugt. Dieser ermittelt mit Hilfe 
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ionenselektiver Elektronen die Elektrolytkonzentration im Plasma. Die ge-
messenen Konzentrationen werden in mmol/l angegeben.  
5.2. Mechanische Parameter 
Zur Ermittlung der mechanischen Parameter wurde die Hubhöhe (Maß-
einheit: m) mit einem induktiven Weg-Aufnehmer gemessen (Abb. 6). Die 
Rohdaten wurden mit dem Verstärkungsmodul EMG100 verstärkt und mit 
dem Biopac Data Acquisition System MP100 zeitgenau erfasst (Fa. 
Biopac Systems, Inc., Santa Barbara CA). Die weitere Auswertung der 
Daten erfolgte mit der Software "AcqKnowledge 3.2 for Windows" (Fa. 
Biopac Systems, Inc., Santa Barbara CA).  
Abb. 6: Schematische Darstellung einer Kontraktion und der ausgewerteten Para-
meter 
Aus den aufgezeichneten Daten wurden zunächst die Kontraktions - und 
Erschlaffungsgeschwindigkeit (Maßeinheit: m/s) jeder einzelnen 
Kontraktion berechnet, um daraus die Mittelwerte je Intervall zu bilden. Die 
Leistung (Maßeinheit: Watt) in einem Intervall wurde aus der Summe der 
Arbeit jeder Einzelkontraktion und der Gesamtkontraktionszeit in dem 
Intervall gebildet. Die Gesamtleistung errechnete sich aus der Summe der 
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Intervalle. Die Auswertung jeder einzelnen Kontraktion ermöglicht die 
Differenzierung zwischen unterschiedlichen Zeitpunkten innerhalb eines 
Intervalls. 
5.3. Signale elektrischer Aktivität 
Die elektrische Aktivität des Muskels wurde sowohl bei willkürlicher 
Kontraktion (EMG) als auch bei Stimulation (M-Welle) mit Hilfe von zwei 
Ableitelektrodenpaaren gemessen. Die Position des Ableitelektroden-
paares wurde zuvor ermittelt und liegt distal der Position mit der 
maximalen Reizantwort („motor point“). Beide Elektroden waren zum 
besseren Hautkontakt mit Elektroden-Gel Spectra®360 (Fa. Parker 
Laboratories, Inc.) bedeckt. Zur Vermeidung von Stör- und Reizartefakten 
verwendeten wir eine bipolare Anordnung der Oberflächenelektroden 
distal der motorischen Endplatte entlang der Ausbreitungsstrecke des 
Signals. Der Abstand der Elektrodenmitten betrug etwa 2 cm. Auftretende 
Störungen gleicher Amplitude und Frequenz konnten so durch Differenz-
bildung minimiert und die eigentlichen elektrischen Signale verstärkt 
werden. Um den Einfluss der Muskelarbeit auf die Leitfähigkeit des Ge-
webes, z. B. durch Wasserverschiebungen, zu berücksichtigen, wurde bei 
jeder Messung des EMG und der M-Welle eine Kalibriermessung durch-
geführt, anhand derer sich die Veränderung der Ableitbedingungen 
kontrollieren lässt. Hierzu wurde die Muskulatur mit einer 
Rechteckspannung von 10 ms Dauer stimuliert. Die Stromstärke dieser 
Signale reichte nicht aus, um ein Aktionspotenzial auszulösen. Die 
Amplituden und Flächen des EMG und der M-Welle wurden mit diesen 
Messungen korrigiert. 
5.3.1 EMG 
Das EMG-Signal wurde durch das Biopac Data Acquisition System MP100 
mit dem Verstärkungsmodul EMG100 (Fa. Biopac Systems, Inc., Santa 
Barbara CA) aufgezeichnet, mit 1000 Hz digitalisiert und auf einem 
Computer gespeichert. Die Rohdaten wurden mit der Software 
"AcqKnowledge 3.2 for Windows" (Fa. Biopac Systems, Inc., Santa 
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Barbara CA) bearbeitet. Zur weiteren Bearbeitung der Rohdaten wurden 
diese zunächst mit einem digitalen Bandfilter auf einen Frequenzbereich 
von 10-500 Hz begrenzt. Die elektrische Leistung des EMG-Signals wird 
als EMGRMS angegeben und wurde aus dem EMG-Signal und dessen 
Dauer nach folgender Gleichung berechnet: 
Gleichung 3: Berechnung des EMGRMS (EMG(t) = Roh-EMG-Signal, t = anfängliche 
Zeit der Messung, T = die Zeit des Messendpunktes) 
Zur Berechnung der Medianen Frequenz wurde eine Fast-Fourier-
Transformation (FFT) im Hamming-Fenster durchgeführt. Die mediane 
Frequenz teilt das EMG-Leistungsspektrum in zwei gleiche Teile. Die Ein-
heit der Medianen Frequenz ist Hz. Die absoluten Werte der Parameter 
des EMGRMS sind zwischen den Probanden sehr unterschiedlich, es 
wurden daher relative Veränderungen zu den jeweiligen Ausgangswerten 
berechnet. Die Einheit der MF ist Hz. 
5.3.2 M-Welle 
Zur Messung der M-Welle wurden zwei Reizelektroden am Unterarm und 
Unterschenkel der Versuchspersonen aufgeklebt: die Kleinere (~100 mm2) 
am proximalen Ende des arbeitenden Armes; die Größere (~12500 mm2) 
am kontralateralen Unterschenkel. Beide Elektroden waren zum besseren 
Hautkontakt mit Elektroden-Gel Spectra®360 (Fa. Parker Laboratories, 
Inc.) bedeckt. Der Punkt am Unterarm wurde mit konstantem recht-
eckigem supramaximalen Strom für eine Dauer von 1,5 ms über den 
Konstantspannungsstimulator S48, die Isoliereinheit SIU 5 und die 
Konstantstromeinheit (alle Geräte: CCU1, Fa. Grass Instruments Co, W. 
Warwick, RI USA) stimuliert. Da sich bei einer Reizung der Muskulatur mit 
konstanter Spannung bei verändertem Gewebewiderstand die Reizstärke 
ändern würde, wurde die Muskulatur mit konstantem Strom gereizt. Als 
Stimulationspunkt wählten wir den Ort der maximalen Reizantwort und 
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nicht den Nerv, da sich die Position des Nervs während muskulärer Arbeit 
stärker verschieben kann. Um letztendlich immer die gleiche Anzahl an 
Muskelfasern zu erreichen, musste der Reiz supramaximal sein. Die 
Messung jeder M-Welle setzte sich aus drei Messungen mit direkter 
Polarität und einer Messung mit umgekehrter Polarität zusammen. So 
konnte der durch die lange Reizdauer von 1,5 ms entstandene Reizarte-
fakt nach Bearbeitung und Mittelung der Rohdaten eliminiert werden. Für 
diese Versuchsreihen wurden nur die minimale Fläche (MinFl) und die Zeit 
bis zur maximalen Amplitude (tmax) ausgewertet. Die Parameter der M-
Welle wurden mit Hilfe eines von Volker Endeward (Mitarbeiter der Ab-
teilung für Vegetative Physiologie) entwickelten Programms mit der Soft-
ware MATLAB®4 for Windows (Fa. The MathWorks, Inc.) berechnet. Der 
schematische Verlauf einer M-Welle und der ermittelten Messgrößen ist in 
Abb. 3 (S. 40) in der Einleitung dargestellt. Die Ergebnisse werden als 
relative Veränderung zum Ausgangswert dargestellt, weil die absoluten 
Werte interindividuell unterschiedlich sind. Die Ursache dieser Unter-
schiede sind die unterschiedliche Zusammensetzung des stimulierten 
Gewebes aus Muskel- und Fettmasse sowie dessen Wassergehalt. Die 
Einheit der M-Welle und der tmax ist %.  
5.4. Durchblutung 
Die Messung der Durchblutung erfolgte am arbeitenden Unterarm (rechts) 
mit dem Venen-Verschluss-Plethysmographen Periquant 3800 (Gutmann, 
Eurasberg). Zur Messung der Durchblutung wurde der venöse Rückfluss 
aus dem Unterarm mit einer am Oberarm anliegenden Staumanschette 
gestaut (Staudruck ~40 mmHg während der Ruhephase). Die Messung 
des arteriellen Bluteinstroms erfolgte über eine im oberen Drittel des 
Unterarms angelegte quecksilbergefüllte Messfühlerkette. Neben der Auf-
zeichnung des Plethysmographen wurden die Daten über das Biopac 
Data Acquisition System MP100 digitalisiert und mit der Sotware  
"AcqKnowledge 3.2 for Windows" (beide: Fa. Biopac Systems, Inc., Santa 
Barbara CA) aufgezeichnet. Die Auswertung der Daten erfolgte mit der-
selben Software und basiert darauf, dass der arterielle Einstrom 
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proportional zur Volumenzunahme des Unterarms ist. Ausgewertet wurde 
die erste lineare Zunahme des Volumens. Die Durchblutung wird in ml 
Einstrom pro 100 ml Gewebe pro Minute angegeben (ml/min/100 
mlGewebe). Eine einzelne Messung dauert ungefähr 10 s. 
5.5. Herzfrequenz 
Die Herzfrequenz wurde während des Intervalltests mit dem Sporttester 
(Polar, Finnland) aufgezeichnet und anschließend auf einen Computer 
übertragen. Dieses Pulsmessgerät besteht aus zwei in einen Brustgurt 
integrierten Sendern, die über zwei Elektroden die elektrischen Impulse 
der Aktionspotenziale des Herzens an der Körperoberfläche aufnehmen. 
Die Pulsfrequenz wird in Schlägen pro Minute (S/min) angegeben und ist 
als Mittelwert einer 30-sekündigen Messung dargestellt. Die Auswertung 
der Aufzeichnung fand nach dem Versuch mit Hilfe des Auswertungs-
programms Polar Trainings Advisor (Polar, Finnland) am Computer statt.  
Allgemeine Methodik  Seite 57 
6. Berechnete Parameter 
Aus allen im Blut gemessenen Parametern wurden arterio-venöse 
Differenzen (AVD) gebildet, um Rückschlüsse auf die Austauschvorgänge 
während der Gewebspassage zu erhalten. Die Grundlage der Be-
rechnungen zur Auf- und Abgabe in bzw. aus der Muskulatur bildet das 
Fick`sche Prinzip (Klinke & Silbernagl, 2000).  
6.1. Sauerstoffaufnahme im Muskel 
Die Sauerstoffaufnahme in die Muskulatur (VO2 Muskel) wurde aus dem 
Produkt der Durchblutung (ml/min/kgGewebe) und der AVD des O2-Gehalts 
berechnet. Unter der Annahme einer 95%-igen und auch während der Be-
lastungsphase gleichbleibenden HbO2 im arteriellen Blut (Weineck, 1986), 
wurde der O2-Gehalt (ml/g) nach Gleichung 4 berechnet. Die Grundlage 
dieser Berechnung ist die Eigenschaft des Hämoglobins O2 zu binden. 1 
mol Hb bindet 4 mol O2. Dies entspricht einem Wert von 1,39 ml O2 pro 
Gramm Hämoglobin (Hüfner-Zahl; Klinke & Silbernagl, 2000). Die Einheit 
der VO2 Muskel ist ml/min/kgGewebe. 
Gleichung 4: Berechnung des O2-Gehalts. Die [Hb] wird in g/dl angegeben, die 
HbO2 in %.  
6.2. Plasmafluss 
Der Plasmafluss ( P& ) berechnete sich aus der Durchblutung 
(ml/min/kgGewebe) und dem venösen Hämatokrit (%) nach Gleichung 5. Die 
Einheit des Plasmaflusses ist mmol/min/kgGewebe. 
Gleichung 5: Berechnung des Plasmaflusses 
100/1039,1][ 22 ⋅⋅⋅= HbOHbO Gehalt
)100/1( HktngDurchblutusPlasmaflus −⋅=
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6.3. Laktatabgabe 
Die Laktatabgabe aus der Muskulatur wurde aus dem Produkt der AVD 
[Lak-] und der Durchblutung (ml/min/kgGewebe) berechnet. Die Einheit der 
Laktatabgabe ist mmol/min/kgGewebe. 
6.4. Berechnung des Ruhemembranpotenzials (RMP) 
Für die Berechnung des RMP wurde die modifizierte Nernstsche 
Gleichung (Gleichung 6; S. 58) verwendet (Hodgkin & Horowizc, 1959), 
die auch die Verteilung der Natriumionen und die Na+-Permeabilität be-
rücksichtigt (Boyden et al., 1983; Cairns et al., 1997). Das Chloridion 
wurde nicht berücksichtigt, da sich dieses Ion im Skelettmuskel ent-
sprechend der Potenzialdifferenz, die von K+ und Na+ hervorgerufen wird, 
verteilt (Shushakov, 2004). 
Gleichung 6: Formel zur Berechnung des RMP 
In den folgenden Berechnungen werden keine Unterscheidungen in Bezug 
auf die unterschiedlichen Ionenkonzentrationen der Muskelfasertypen ge-
macht, weil sowohl EMG- als auch Blutwerte aus dem gesamten Muskel 
stammen. Für die Berechnung wurden folgende intrazelluläre Ionen-
konzentrationen in Ruhe angenommen:  
[K+]IZR: 160  mmol/l (Saltin & Gollnick, 1983) 
[Na+]IZR:  12,7  mmol/l (Juel, 1986) 
Die [K+]IZR wird bei Belastung durch den Ausstrom von K+ mit jedem 
Aktionspotenzial, die Aktivität der Na+/K+-Pumpe und die Wasserver-
schiebung beeinflusst. Die [K+]IZR ist aufgrund der hohen Gesamtmenge 
nahezu unverändert, während die [K+]EZR aufgrund des geringen inter-
stitiellen Volumens ansteigt (Sjogaard et al., 1985). Die Wasserver-
schiebung wird über den Plasmafluss und die Veränderung der AVD der 
[Na+] und [K+] abgeschätzt, da K+- und Na+-Ionen während des Aktions-
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potenzials im Verhältnis 1:1 getauscht werden (Keynes & Lewis, 1951; 
Sahlin, 1978; Sjogaard et al., 1985). Die Veränderung dieser Ionen ist 
proportional zur Wasserverschiebung. Die Größe der Wasserver-
schiebung hängt von der Arbeitsintensität und -dauer sowie der 
arbeitenden Muskelgruppe ab (Sjogaard & Saltin, 1982; Sjogaard et al., 
1985; Maassen & Böning, 1987) und beeinflusst die Konzentration des 
intrazellulären Na+ und K+.  
Es ist zu berücksichtigten, dass es zwischen dem venösen Plasma und 
dem Interstitium einen Konzentrationsgradienten für K+ gibt. Aus der 
Literatur sind je nach Belastungsintensität Gradienten von bis zu 4 mmol 
bekannt (Gebert, 1972; Hirche et al., 1980; Juel, 1986; Juel et al., 2000), 
deren Unterschiede sich durch den Einfluss der Durchblutung sowie die 
Vermischung mit Blut aus inaktiven Geweben erklären lassen. Zur Ab-
schätzung des Gradienten haben wir uns an den Studien von Medbø & 
Sejersted (1990; 1994) bzw. Vyskocil et al. (1983) und Juel et al. (1986) 
orientiert. Demnach steigt die [K+] im Plasma bei maximaler Belastung auf 
bis zu ~8,2 mmol/l und im Interstitium auf ~9,5-9,9 mmol/l. Dieser Gradient 
darf aber nur für die Berechnung des RMP in Ruhe und nach den Inter-
vallen herangezogen werden. In den Belastungspausen lässt sich aus der 
[K+] im venösen Plasma nicht auf die [K+] im Interstitium schließen, weil 
die arbeitende Muskulatur aufgrund der hohen Belastung fast nicht durch-
blutet wird und es in der folgenden Pause zwischen den Intervallen zu 
einem enormen Anstieg der Durchblutung kommt. Folglich repräsentiert 
das am Ende der Erholungsphase entnommene Blut im Wesentlichen die 
[K+] im arterialisierten (art) Blut  und weniger die interstitielle (INS) [K+]. 
Die Einheit des RMP ist mV, die Veränderungen werden als relative Ver-
änderung zum Ruhewert angegeben. 
7. Auswertung und Statistik 
Zur statistischen Auswertung und Darstellung wurden arithmetische 
Mittelwerte und Standardabweichungen (MW ± SD) errechnet. Bei großen 
interindividuellen Unterschieden in den Ausgangswerten sind die Ver-
änderungen als relative Veränderung zum Ausgangswert dargestellt (M-
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Welle, tmax, EMG, MF). Der Vergleich der Mittelwerte erfolgte mit einer 
zweifaktoriellen ANOVA mit Messwertwiederholung, der ein Scheffe-Test 
nachgestellt war. Bei nicht normal verteilten Gruppen wurden die Daten 
mit dem nicht-parametrischen Friedman-Test und dem nachgestellten 
Dunn-Test mit dem Programm GraphPad Prism Version 3.00 für Windows 
(GraphPad Software, San Diego California USA) verglichen. Mit 
Regressionen wurden Abhängigkeiten zwischen verschiedenen Mess-
größen bestimmt (Sachs L., 1984). Der partielle Korrelationskoeffizient 
und die Signifikanz wurden nach Bland & Altman (1995) berechnet. Die 
Steigungen der Regressionsgeraden wurden auf signifikante Unterschiede 
überprüft (Sachs L., 1984), um äußere Einflüsse (pH-Wert) auf das Ver-
hältnis zweier Parameter zu beschreiben. Für alle Parameter lag die Signi-
fikanzschwelle bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 5 %. Die 
dargestellten Signifikanzen sind zumeist Haupteffekte über eine gesamte 
Versuchsphase (z. B. die Intervallphase). Jede Einzelmessung innerhalb 
dieser Versuchsphase muss nicht den gleichen Effekt zeigen. Da nahezu 
alle Größen eine Signifikanz für die Belastung (Zeit) zeigen, werden diese 
im Verlauf der Arbeit nur erwähnt, wenn sie besonders wichtig sind. 
Die Ergebnisdarstellung erfolgt, wenn nicht explizit darauf hingewiesen 
wird, als Mittelwertdarstellung. Die Standardabweichungen werden in 
Form von Fehlerbalken ober- oder unterhalb der entsprechenden Mess-
werte angezeigt. Die Standardabweichung der Zeit ist nicht dargestellt. Im 
Text werden Standardabweichungen durch „±“ gekennzeichnet, sie stehen 
hinter dem zugehörigen Mittelwert. 
Die Beschriftung der Zeitachse entspricht nicht den realen Zeiten, die Be-
zeichnungen stehen für: Ruhephase (R), Ende der Vorphase (nV), Inter-
valle (I1 – I10) und die Messungen der Nachphase nach 5 und 10 min 
(N5, N10). In einigen Abbildungen wird zwischen dem Beginn und dem 
Ende der Intervalle unterschieden. In diesen Abbildungen setzt sich die 
Beschriftung der Zeitachse aus den Abkürzungen „AI“ für den Anfang bzw. 
„EI“ für das Ende des Intervalls und der Intervallnummer zusammen. 
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Die Signifikanzen sind beim entsprechenden Wert bzw. der dazu-
gehörigen Standardabweichung angetragen. Bereiche gleicher Signifikanz 
sind durch Pfeile gekennzeichnet. 
8. Methodendiskussion 
8.1. Beeinflussung der Messergebnisse durch Hilfsmuskulatur 
Die Arm- und Sitzposition wurden so gewählt, dass der Winkel im Ellen-
bogen etwa 170° betrug und der Arm während des gesa mten Versuches 
nahezu gestreckt war. Die Höhe des arbeitenden Arms entsprach der 
Höhe der Schulter. Die Arm- und Sitzposition wurde anhand eines Fotos 
festgehalten und von Versuch zu Versuch kontrolliert. Während des Ver-
suches wurden die Probanden angehalten nur mit der Unterarm-
muskulatur zu arbeiten und nicht die Muskulatur der Schulter oder des 
gesamten Oberkörpers zu benutzen. Eine Beteiligung weiterer Muskel-
gruppen kann jedoch nicht ausgeschlossen werden. Allerdings lässt sich 
aufgrund der hohen Kontraktionsfrequenzen und der, auch in den letzten 
Intervallen in gleichem Maße wie in den vorhergehenden Intervallen, er-
höhten [K+]ven und konstanten [K+]art, eine mögliche Beeinflussung durch 
die Hilfsmuskulatur vernachlässigen.  
8.2. Beeinflussung der Messergebnisse im arterialisierten Blut 
Die Abnahme der arterialisierten Blutproben erfolgte aus einer Vene des 
mit einem Heizkissen erwärmten linken Handrückens. Durch die 
mindestens 15-minütige Erwärmung der Hand erhöht sich die Fließ-
geschwindigkeit des Blutes, infolgedessen verringert sich die Diffusion aus 
dem Blut ins Gewebe. Außerdem besteht das Gewebe, das die ober-
flächennahe Vene umgibt größtenteils aus Haut, die eine geringe Stoff-
wechselaktivität aufweist. Das Maß für die Arterialisierung des venösen 
Blutes ist die Sauerstoffsättigung, die im Mittel bei 90,4 ± 9,3 % lag, so 
dass man von arterialisiertem Blut sprechen kann. Dieser Wert liegt unter 
dem des arteriellen Blutes. Forster et al. (1972) zeigten jedoch, dass nur 
geringe systematische Unterschiede zwischen pH-Wert, Laktat und PCO2 
in arteriellem und arterialisiertem Blut bei Ruhe, Arbeit, Hypoxie, und CO2 
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Atmung bestehen. Die Unterschiede zwischen der Osmolalität, die im 
arteriellen Kapillarblut gemessen wird und der Osmolalität im 
arterialisierten Venenblut sind im Verhältnis zu den durch die CO2-
Belastung hervorgerufenen osmotischen Effekten ebenfalls gering (Böning 
et al., 1983). Durch die Wärme bei der Arterialisierung könnte die 
Permeabilität der Kapillarwand erhöht werden und zu Veränderungen im 
Metabolitaustausch führen. Dies würde gleichzeitig zu einer niedrigeren 
Proteinkonzentration bei einer höheren Hämoglobinkonzentration im 
arterialisierten Blut führen (Maassen, 1984). Diese Parameter zeigen 
jedoch in der Vorphase keine signifikanten Veränderungen. Eine Beein-
flussung der Ergebnisse kann somit ausgeschlossen werden  
8.3. Beeinflussung der Messergebnisse im venösen Blut durch die 
Dauer der Blutentnahmen und den Entnahmeort 
Zur Blutentnahme wurde in die Cubitalvene des arbeitenden Armes eine 
Teflon-Verweilkanüle gelegt. Eine Entnahme venösen Blutes dauerte 
durchschnittlich 9 s. Zur Einordnung der Messergebnisse aus dem 
venösen Blut und um aus den Ergebnissen Rückschlüsse auf die Vor-
gänge in der Muskelfaser zu ziehen, ist es notwendig die Zeitverzögerung 
vom „Ort des Geschehens“ (Muskulatur) bis zur Entnahmestelle zu be-
rücksichtigen. Die Diffusionszeit von der Muskelzelle zur Kapillare lässt 
sich nach folgender Formel berechnen (Tibes, 1981): 
Gleichung 7: Berechnung der Diffusionszeit (t=Diffusionszeit in s, dx = Diffusions-
strecke in cm, D = Diffusionskoeeffizient in cm2/s) 
Die Diffusionszeit nimmt mit dem Quadrat der Diffusionsstrecke zu, be-
trägt aber bei einer Diffusionsstrecke von etwa 25 mm zwischen Muskel 
und Kapillare nur wenige ms (Tibes, 1981). Die Dauer des Transports der 
Metabolite von der Muskelkapillare zur Entnahmespritze hängt unmittelbar 
mit der Fließgeschwindigkeit des Blutes und der Strecke zusammen. Nach 
Tibes (1981) liegt die Fließgeschwindigkeit des Blutes im Mittel bei etwa 
D
dx
t
2
=
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10 cm/s. Die Strecke bis zur Entnahmespritze beträgt etwa 10 cm. Folglich 
dauert es etwa 1 s bis die Metabolite die Entnahmespritze erreichen. 
Demnach stellen die Messwerte einen Durchschnitt dar, der sich aus den 
Veränderungen vom Ende der Belastung bis etwa 7 s danach ergibt. 
Unmittelbar nach Belastungsende sind die Effekte in der Muskulatur wahr-
scheinlich größer. Außerdem beziehen sich die ermittelten Werte auf die 
gesamte Unterarmmuskulatur, so dass die Veränderungen in einigen 
Muskeln und Muskelfasern ebenfalls größer sein können. 
Einer Arbeit von Sjogaard (1990) zur Folge sind die Blutwerte aus der 
Cubitalvene des arbeitenden Armes mit den Werten aus der Muskelfaser 
vergleichbar. Bei Blutentnahmen aus der Cubitalvene und gleichzeitiger 
Reduzierung der Hautdurchblutung durch Kühlung werden die Messwerte 
im entnommenen Blut fast ausschließlich von der arbeitenden Muskulatur 
beeinflusst (Maassen et al., 1998a; Maassen et al., 1998b).  
8.4. Beeinflussung der Durchblutungsergebnisse durch den Mess-
zeitpunkt und die Hautdurchblutung 
Die Durchblutung während intensiver Kontraktionen (>50 % der Maximal-
kraft) bei statischer Arbeit ist infolge der Kompression der Kapillaren 
unterbrochen (Hollmann & Hettinger, 2000). Nach van Beekvelt et al. 
(2001) kommt es auch bei hoch intensiver, dynamischer Arbeit (75 % der 
Maximalkraft) zu einer nicht ausreichenden bzw. unterbrochenen Durch-
blutung und nach Belastungsende zu einer Hyperämie. Des Weiteren 
haben Hoelting et al. (2001) gezeigt, dass die mittlere Durchblutung an der 
Beinmuskulatur bei hohen Frequenzen reduziert, aber nicht unterbrochen 
war. Bei hoch intensiver Arbeit mit dem Unterarm (75 % der maximalen 
Leistung, 30 Kontraktionen/min) ist die Durchblutung beeinträchtigt und 
steigt bei Arbeitsende um bis zu 50 % an (Van Beekvelt et al., 2001). Auch 
Essen et al. (1977) fanden eine reduzierte Durchblutung in der Bein-
muskulatur bei intermittierender Belastung auf dem Fahrrad (Leistung bei 
VO2max; 15 s Belastung / 15 s Pause). Die Durchblutungsmessungen in der 
vorliegenden Arbeit fanden etwa 10 s nach Arbeitsende statt und stellen 
somit eine mittlere Durchblutung dar. Unmittelbar nach den Arbeitsinter-
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vallen liegt die Durchblutung höher und unmittelbar vor den kommenden 
Arbeitsintervallen niedriger als der gemessene Wert. Während der 
Kontraktionen mit 60 % der Maximalkraft ist die Durchblutung reduziert 
und in der Kontraktionsphase vermutlich unterbrochen. Dies wird unter-
stützt durch „Near infrared spectroskopy“-Testmessungen an drei Ver-
suchspersonen, bei denen die Durchblutung während der Arbeitsintervalle 
etwa der Durchblutung in Ruhe entsprach (Die Ergebnisse sind nicht Be-
standteil dieser Arbeit; siehe Anhang S. 187). 
Die Hautdurchblutung sollte keinen Einfluss auf die Messung der Durch-
blutung haben. Grundsätzlich kann diese infolge thermischer Belastungen 
bis auf das 200-fache des Ruhewertes ansteigen. Bei der Arbeit mit der 
kleinen Muskelgruppe ist die thermische Belastung jedoch zu ver-
nachlässigen, denn die Körperkerntemperatur bleibt unverändert (Wahren, 
1966; Landin & Wahren, 1969; Johrfeldt & Wahren, 1970) und das Ver-
hältnis des Muskelvolumens zum Hautvolumen im betrachteten Unterarm-
querschnitt ist groß. Dennoch wurde die Haut zur weiteren Reduzierung 
der Hautdurchblutung gekühlt (Klinke & Silbernagl, 2000), indem der 
arbeitende Arm immer wieder mit Wasser befeuchtet und mit einem 
Ventilator gekühlt wurde.  
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III. Respiratorische Veränderungen des pH-Werts 
1. Methodik:  
Neben der bereits im Teil A vorgestellten allgemeinen Methodik, werden 
im Folgenden Ergänzungen für diese Versuchsreihe dargestellt.  
1.1. Versuchspersonen: 
An dieser Versuchsreihe nahmen 9 Versuchspersonen teil. Das mittlere 
Alter der Versuchspersonen lag bei 30 ± 8 Jahren. Sie waren 79 ± 9 kg 
schwer und 182 ± 7 cm groß.  
1.2. Der Intervalltest: 
Zur Veränderung des Säuren-Basen-Status durch die Atmung wurden die 
Probanden über eine luftdicht abschließende Atemmaske an den Spiro-
graphen „Magna Test“ Typ 710 (Meditron) und das Spirometer „MetaLyzer 
3B“ (Fa. Cortex) angeschlossen. Nach dem Anschließen und der 
Normalisierung der Atemgrößen fanden zunächst die Abnahmen des 
venösen und des arterialisierten Blutes (jeweils ca. 8 ml) und die Messung 
der Durchblutung in Ruhe statt. Abschließend wurde die M-Welle ge-
messen. Daran schloss sich eine 20-minütige Vorphase unter Ruhe-
bedingungen (KON) bzw. mit stufenweiser Veränderung des pH-Wertes 
wie folgt an: 
1.2.1 Respiratorische Azidose (RAZ): 
Über ein geschlossenes System wurde mittels Rückatmung die in-
spiratorische [CO2] verändert. Die Kontrolle des CO2 erfolgte über ein 
Infrarotabsorptionsgerät (Binos 1, Heraeus, Leybold). Innerhalb von 20-25 
min wurde die inspiratorische [CO2] auf maximal 9 % gesteigert. Die 
mittlere inspiratorische [CO2] während des anschließenden Intervalltests 
und der Nachphase betrug 7,01 ± 0,65 %. Entsprechend den Ver-
änderungen der inspiratorischen [CO2] veränderte sich auch der 
endexspiratorische PCO2. Dieser betrug am Ende der Vorphase 49 ± 3 
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mmHg und während der Arbeitsphase im Mittel 56 ± 2 mmHg (Abb. 7). Die 
inspiratorische [O2] lag konstant bei 20,9 %. 
Abb. 7: Darstellung des mittleren endexspiratorischen PCO2 im Versuchsverlauf 
bei RAZ, RAL und KON 
1.2.2 Respiratorische Alkalose (RAL): 
In der Vorphase wurde beginnend mit einem Atemminutenvolumen (AMV) 
von 10-15 l/min das AMV alle 5 min um ca. 5 l/min bis zu >25 l/min erhöht. 
Die Selbststeuerung der Hyperventilation durch die Probanden sollte vor 
allem über die Atemtiefe erfolgen. Die Versuchspersonen sollten diese so 
wählen, dass sie gerade kein Schwindelgefühl empfanden. Die Atem-
größen (AMV, endexspiratorischer PCO2) wurden über einen Monitor 
kontrolliert. Im weiteren Verlauf des Tests sollten die Probanden in der 45-
sekündigen Ruhephase sowie in der Nachphase das vorangegangene 
Niveau der Hyperventilation aufrecht erhalten. In der 15-sekündigen Be-
lastungsphase durften sie „frei“ atmen. Am Ende der Vorphase betrug das 
AMV 27 ± 6 l/min und während der Arbeitsphase im Mittel 38 ± 3 l/min 
Entsprechend den Veränderungen im AMV veränderte sich auch der 
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endexspiratorische PCO2. Dieser lag am Ende der Vorphase bei 20 ± 1 
mmHg und während der Arbeitsphase im Mittel bei 24 ± 2 mmHg (Abb. 7). 
Bei allen drei Versuchsbedingungen fanden nach 8 und 15 min in der Vor-
phase Abnahmen des arterialisierten und venösen Blutes, sowie die 
Messung der Durchblutung und der M-Welle statt. 
1.3. Auswertung und Statistik 
Die signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen sind wie folgt ge-
kennzeichnet:  
KON ⇔ RAL; KON ⇔ RAZ # (p<0,05), ## (p<0,001)     
RAL ⇔ RAZ    + (p<0,05), ++ (p<0,001). 
In den Abbildungen wird aus Gründen der Übersichtlichkeit auf eine Kenn-
zeichnung der Unterschiede zum Ruhewert verzichtet. Diese werden im 
Text beschrieben und gegebenenfalls in Tabellen folgendermaßen ge-
kennzeichnet:    * (p<0,05) und ** (p<0,001). 
Die Abbildungen enthalten keine Standardabweichungen für die Zeit, da 
die Dauer der Vorphase zwischen den Bedingungen nicht unterschiedlich 
war (21:58 ± 3:44 min). 
Die Ergebnisse der mechanischen Parameter beziehen sich nur auf 8 
Versuchspersonen, weil sich bei der späteren Auswertung zeigte, dass 
durch eine Drift die Hubhöhe nicht vollständig aufgezeichnet wurde. 
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2. Ergebnisse 
2.1. Eingangstest 
Das mittlere Gewicht bei Abbruch des Stufentests betrug 19,5 ± 3,3 kg, 
dies entspricht einer Leistung von 2,5 ± 0,5 W. Dementsprechend lag das 
mittlere Gewicht im Intervalltest bei 11,7 ± 2,0 kg. Trotz des geringeren 
Gewichts im Intervalltest war die Gesamtleistung im ersten Intervall des 
Intervalltests (9,3 ± 2,7 W) aufgrund der höheren Kontraktionsfrequenz 
etwa viermal größer als die maximale Leistung im Stufentest. 
2.2. Säuren-Basen-Status 
Der pH-Wert und der PCO2 im venösen und arterialisierten Blut war am 
Ende der Vorphase und im weiteren Verlauf des Versuchs signifikant 
unterschiedlich (p<0,001; Tabelle 2, Abb. 8, Abb. 9).  
Der PCO2ven erreichte nach dem 2. Intervall sein Maximum und sank im 
weiteren Versuchsverlauf stetig. Die Abnahme bei RAZ war signifikant 
kleiner als bei RAL und KON (p<0,01). Bei RAZ und KON war der PCO2ven 
vom Beginn bis zum Ende der Arbeitsphase signifikant höher als die 
Ruhewerte (p<0,001). Bei RAL erreichte der PCO2ven bereits nach dem 6. 
Intervall seine Ruhewerte. Ab dem 5. Intervall war der PCO2ven vor dem 
Intervall bei allen Bedingungen signifikant höher als danach (p<0,05). 
Der pHven erreichte das Minimum vor dem 2. Intervall (RAZ 7,13 ± 0,02, 
RAL 7,24 ± 0,04, KON 7,16 ± 0,03) und war in der Belastungsphase signi-
fikant niedriger als in Ruhe. Nach dem 5. Intervall blieb der pHven bei RAZ 
und RAL annähernd konstant, während er bei KON wieder zunahm 
(p<0,05). Ab dem 2. Intervall war der pHven vor den Intervallen signifikant 
niedriger als danach (p<0,05).  
Die Veränderungen im BE sind im Anhang dargestellt (ab S. 187). 
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Tabelle 2: Der Säuren-Basen-Status im arterialisierten Blut im Versuchsverlauf bei 
RAZ, RAL und KON. Dargestellt sind die Mittelwerte der Phasen. 
Abb. 8: Der Verlauf des PCO2 im venösen Blut. 
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Abb. 9: Der Verlauf des pH-Wert im venösen Blut.  
2.3. Elektrolyte 
In der Vorphase war die [K+]art zwischen den Bedingungen nicht unter-
schiedlich. Mit Belastungsbeginn stieg die [K+]art an (n.s.) und war bei RAL 
im weiteren Versuchsverlauf signifikant niedriger als bei RAZ und KON. In 
der Nachphase blieb sie bei RAL signifikant niedriger als bei KON und 
RAZ. Zwischen RAZ und KON bestanden keine signifikanten Unter-
schiede (Tabelle 3). Die Unterschiede in der [K+]ven sind in Abb. 10 dar-
gestellt. Innerhalb der Intervalle stieg die [K+]ven an und war nach jedem 
Intervall signifikant höher als davor (p<0,001). Die [K+]ven vor den Inter-
vallen war bei RAL signifikant niedriger als bei RAZ und KON (p<0,001). In 
der Nachphase war die [K+]ven bei allen Bedingungen signifikant kleiner als 
in Ruhe (p<0,001).  
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Tabelle 3: Darstellung der [K+] und der [Na+] im arterialisierten sowie der [Na+] im 
venösen Blut im Versuchsverlauf. Die [K+] und [Na+] im arterialisierten Blut waren 
nicht signifikant unterschiedlich zum Ruhewert. 
Abb. 10: Darstellung der Kaliumkonzentration des venösen Bluts im Versuchsver-
lauf. 
Die [Na+]art war am Ende der Vorphase bei RAL signifikant niedriger als 
bei RAZ und KON (p<0,05; Tabelle 3). In der Belastungsphase stieg die 
[Na+]art in allen Gruppen signifikant an. Der Anstieg war aber nicht unter-
schiedlich zwischen den Bedingungen, so dass der signifikante Unter-
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schied zwischen RAL und RAZ bzw. KON sowohl in der Intervallphase als 
auch in der Nachphase bestehen blieb. 
Die [Na+]ven nimmt in der Vorphase bei RAL ab und ist am Ende der Vor-
phase signifikant kleiner als bei RAZ und KON (p<0,001). Mit Beginn der 
Belastung nahm die [Na+]ven bis zum 2. Intervall in allen Gruppen signi-
fikant zu (p<0,01) und sank im weiteren Verlauf. Der Anstieg war nicht 
unterschiedlich. In der gesamten Intervallphase war die [Na+]ven signifikant 
größer als am Ende der Vorphase. Der signifikante Unterschied zwischen 
den Gruppen blieb sowohl in der Intervallphase als auch in der Nachphase 
bestehen (Tabelle 3).  
2.4. Mechanische Parameter 
Im 1. Intervall bestand kein signifikanter Unterschied in den mechanischen 
Parametern unter den unterschiedlichen Bedingungen. Alle weiteren Ver-
änderungen sind daher als relative Veränderung zum 1. Intervall dar-
gestellt. Bei allen Gruppen nahm die mittlere Kontraktionsgeschwindigkeit 
und Erschlaffungsgeschwindigkeit während der Intervallphase ab, bei RAZ 
war die Abnahme jedoch geringer als bei KON und RAL (p<0,05). Die 
mittlere Kontraktionsgeschwindigkeit im letzten Intervall betrug bei RAZ 
77,9 ± 14,3 %, bei RAL 68,4 ± 14,5 % und bei KON 70,3 ± 18,5 % des 1. 
Intervalls (mittlere Erschlaffungsgeschwindigkeit: KON 86,6 ± 10,1 %; RAL 
80,5 ± 12,8 %; RAZ 90,1 ± 8,0 %). Bei gleichem Gewicht entsprechen die 
Veränderungen in der Kontraktionsgeschwindigkeit den Veränderungen in 
der Leistung. Die Abnahme der Gesamtleistung aller Versuchspersonen 
eines Intervalls war bei RAZ signifikant kleiner als bei KON und RAL 
(p<0,05; Abb. 11). Die Ursache der verminderten Abnahme der 
Kontraktionsgeschwindigkeit wird bei Betrachtung der einzelnen 
Kontraktionen in den einzelnen Intervallen deutlich. Hier zeigte sich, dass 
in allen drei Gruppen die Kontraktionsgeschwindigkeit innerhalb jedes 
Intervalls signifikant abnahm (mittlere Abnahme: 28,6 ± 4,0%; p<0,05). Die 
Kontraktionsgeschwindigkeit am Anfang der Intervalle war bei RAZ ab 
dem 5. Intervall höher als bei KON und RAL (p<0,001). Die Abnahme 
während der letzten fünf Kontraktionen war gleich (Abb. 12).  
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Abb. 11: Die relative Abnahme der Gesamtleistung. 
Abb. 12: Darstellung der relativen Veränderung der Kontraktionsgeschwindigkeit 
am Anfang (A) und Ende (E) der Intervalle bezogen auf die mittlere Kontraktions-
geschwindigkeit der ersten fünf Kontraktionen des 1. Intervalls. 
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2.5. M-Welle 
In der Vorphase zeigten sich weder bei der Fläche der M-Welle noch bei 
tmax Unterschiede zwischen den Bedingungen. Die Veränderungen der 
Fläche der M-Welle sind in Abb. 13 dargestellt. Die Fläche war bei RAZ 
signifikant niedriger als bei RAL und bei KON (p<0,001), sowie bei KON 
bis zum 5. Intervall signifikant niedriger als bei RAL (p<0,05). In der Er-
holungsphase nahm die Fläche der M-Welle in allen drei Gruppen signi-
fikant zu (p<0,001). Die Zunahme war bei KON und RAZ nicht signifikant 
unterschiedlich und betrug innerhalb der ersten 5 min bei KON 16 ± 20 % 
und bei RAZ 25 ± 16 %. Bei RAL war die Zunahme signifikant größer als 
bei KON und RAZ (37 ± 14 %; p<0,05). 
Die Dauer der M-Welle (tmax) war in der Vor-, Belastungs- und Erholungs-
phase nicht signifikant unterschiedlich. Nach einem kurzen Anstieg (7 ± 
1%) zu Beginn der Belastungsphase (bis zum 2. Intervall), nahm tmax  
stetig ab. Die Dauer der M-Welle nach dem 10. Intervall war signifikant 
kleiner als vor dem 1. Intervall (p<0,05). Die Werte vor den Intervallen 
waren signifikant höher als die Werte nach den Intervallen (p<0,05). In der 
Nachphase nahm tmax bei allen Bedingungen ab.  
Das RMP wurde unter Berücksichtigung der Wasserverschiebungen (nach 
dem 10. Intervall: KON 8,2 %; RAZ 6,6 %; RAL 6,9 %) nach der in der 
Methodik (vgl. S. 58) beschriebenen Formel berechnet. Infolge der Be-
lastung war das RMP bei allen drei Gruppen zum Positiven verschoben. 
Im 1. Intervall betrug die Verschiebung 25,5 ± 0,8 % und nach dem letzten 
Intervall noch 21,7 ± 0,1 %. In der Erholungsphase war die Verschiebung 
des RMP zum Positiven bei RAL (8,5 ± 1,0 %) jedoch signifikant kleiner 
(p<0,05) als bei KON (10,1 ±  1,2%) und RAZ (11,4 ± 1,3 %).  
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Abb. 13: Die relative Veränderung der minimalen Fläche der M-Welle während der 
Belastungs- und Erholungsphase zur Ruhephase. 
2.6. EMG 
Die mittlere MF eines Intervalls nahm in allen Gruppen innerhalb der Be-
lastungsphase bis zum 2. Intervall signifikant ab (4,6 ± 3,6 %; p<0,001) 
und stieg danach wieder an. Bis zum 6. Intervall war sie signifikant kleiner 
als im 1. Intervall (siehe Anhang ab S. 187). Innerhalb einer 15-
sekündigen Arbeitsphase nahm die MF vom Anfang zum Ende im Mittel 
um 23,4 ± 1,3 % ab (p<0,001). Bei Betrachtung der MF am Anfang und 
Ende einer Arbeitsphase zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen 
den Bedingungen (Abb. 14; p<0,05). Die relative Veränderung der MF war 
ab dem 5. Intervall bei RAZ signifikant kleiner als bei RAL und KON. Bei 
RAL und KON zeigten sich keine Unterschiede. 
Im Unterschied zur MF zeigte das EMGRMS keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den Versuchsbedingungen. Das EMGRMS nahm 
während der Intervallphase ab und erreichte im 6. Intervall das Minimum 
von 86,1 ± 11,4 % des Ausgangswertes (p<0,001). Im weiteren Versuchs-
verlauf blieb es konstant. Innerhalb eines Intervalls nahm das EMGRMS im 
Mittel signifikant um 10,3 ± 3,7 % zu (p<0,001). 
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Abb. 14: Die relative Veränderung der MF am Anfang und am Ende einer Arbeits-
phase bezogen auf die MF am Anfang des 1. Intervalls. 
2.7. Durchblutung 
In der Vorphase war die Durchblutung unverändert. Die Unterschiede in 
der Belastungsphase sind in Abb. 15 dargestellt. Die Durchblutung stieg 
bei allen Gruppen signifikant an (p<0,001) und blieb während der 
gesamten Belastungsphase signifikant größer als in Ruhe (p<0,001). Im 
Vergleich zum Ruhewert stieg die Durchblutung bei RAZ um das ~26-
fache, bei RAL um das ~22-fache und bei KON um das ~19-fache an. Bei 
RAZ war die Durchblutung in der Belastungsphase signifikant höher als 
bei RAL (p<0,001) und KON (p<0,05). In der Erholungsphase nahm die 
Durchblutung bei allen Bedingungen um etwa 40% ab, der signifikante 
Unterschied zwischen den Bedingungen blieb bestehen (p<0,05). Nach 10 
min in der Erholungsphase war die Durchblutung bei RAL und KON nicht 
signifikant unterschiedlich zur Ruhedurchblutung, bei RAZ war sie signi-
fikant größer (p<0,05). 
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Abb. 15: Der Verlauf der Durchblutung im Versuchsverlauf. 
2.8. Stoffwechsel 
Die Veränderungen der [Lak-]art und der [Lak-]ven sind in Tabelle 4 dar-
gestellt. 
Tabelle 4:Die Veränderungen der [Lak-] im arterialisierten und venösen Blut. 
Am Ende der Vorphase, in der Belastungsphase und in der Erholungs-
phase war die [Lak-]art, bei RAL signifikant höher als bei RAZ (p<0,001) 
und KON (p<0,05). Der Belastungsbeginn führte unter allen Bedingungen 
zu einem signifikanten Anstieg der [Lak-]art, der bei RAL signifikant größer 
war (p<0,05). Im venösen Blut stieg die [Lak-]ven mit Beginn der Belastung 
bis zum 2. Intervall signifikant unterschiedlich an (RAL>KON>RAZ, 
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p<0,001). Im weiteren Verlauf war die Veränderung der [Lak-]ven nicht 
unterschiedlich. Die Laktatfreisetzung aus der Muskulatur war ebenso wie 
die Sauerstoffaufnahme der Muskulatur während der Intervallarbeitsphase 
(berechnet in der 45-sekündigen Belastungspause) größer als in Ruhe 
(p<0,001), aber nicht unterschiedlich zwischen den Bedingungen (Abb. 16 
und Abb. 17). 
Die signifikanten Unterschiede in der AVD der Osmolalität sind in Abb. 18 
dargestellt. Die AVD war in der Intervallphase signifikant größer als in 
Ruhe (p<0,001). 
Abb. 16: Darstellung der berechneten Laktatfreisetzung aus der Muskulatur. 
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Abb. 17: Darstellung der Sauerstoffaufnahme der Muskulatur (berechnet aus den 
Messdaten in der Pause zwischen den Intervallen). 
Abb. 18: Veränderungen in der AVD der Osmolalität im Versuchsverlauf. 
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2.9. Herzfrequenz 
In der Vorphase stieg die Hf bei RAL und RAZ signifikant (p<0,05) von 72 
± 2 S/min auf 79 ± 8 S/min (RAL) bzw. 77 ± 9 S/min (RAZ) an. 
Mit Belastungsbeginn stieg die Herzfrequenz bei allen Versuchs-
bedingungen an. Während der 15-sekündigen Belastungs- und den 
darauffolgenden ersten 15 Sekunden der 45-sekündigen Erholungsphase 
war die Hf signifikant höher (p<0,001) als in den darauffolgenden 30 
Sekunden vor dem nächsten Intervall. Die Hf war in der Belastungsphase 
bei RAZ signifikant höher als bei RAL und KON (p<0,001; Abb. 19). 
Zwischen RAL und KON bestand kein signifikanter Unterschied. 
Abb. 19: Verlauf der Herzfrequenz während der Belastungs- und Erholungsphase. 
Es sind Mittelwerte aus 30-sekündigen Messungen dargestellt. 
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3. Diskussion 
In dieser Versuchsreihe wurden die Auswirkungen respiratorischer Ver-
änderungen des Säuren-Basen-Status auf die Leistungsfähigkeit und Er-
regbarkeit einer kleinen Muskelgruppe bei hoch intensiver Intervallarbeit 
untersucht. Zu diesem Zweck wurde durch Hypo- und Hyperkapnie der 
pH-Wert verändert.  
Die Leistung bei Intervallarbeit nahm bei respiratorischer Azidose signi-
fikant weniger ab als unter Kontrollbedingungen und bei Alkalose. 
Gleichzeitig war bei respiratorischer Azidose die Fläche der M-Welle in der 
gesamten Intervallphase signifikant reduziert, während sie im Kontrollver-
such nach der anfänglichen Abnahme im Laufe der Intervallphase wieder 
anstieg. Bei Alkalose wurde die Fläche der M-Welle nicht durch die Be-
lastung beeinflusst. Die Dauer der M-Welle zeigte ebenso wie das 
EMGRMS keine Unterschiede zwischen den Bedingungen. Die Abnahme 
der medianen Frequenz während der Intervallarbeit war hingegen bei re-
spiratorischer Azidose vermindert. 
3.1. Die respiratorische Veränderung des Säuren-Basen-Status im 
Extra- und Intrazellulärraum 
In dieser Versuchsreihe wurde der Säuren-Basen-Status durch Hyper-
ventilation bzw. CO2-Rückatmung verändert. Aufgrund der geringen Ver-
suchsdauer von ~50 min war eine metabolische Kompensation der 
respiratorischen Veränderungen nicht möglich. Im Vergleich zu den in vitro 
Untersuchungen von Nielsen et al. (2001), die mit einem PCO2 von ~150 
mmHg in der Versuchslösung arbeiteten, war der PCO2ven in unserer 
Untersuchung unter respiratorischer Azidose mit 101,8 ± 6,8 mmHg deut-
lich niedriger. Betrachtet man jedoch intensive Belastungen auf dem Fahr-
radergometer, so wird auch dort nur ein PCO2ven von etwa 100 mmHg 
erreicht (Kowalchuk et al., 1988). Demnach erscheinen die in vitro Ver-
suchsbedingungen von Nielsen et al. nicht repräsentativ für in vivo Ver-
hältnisse. 
Bei respiratorischer Alkalose lag der PCO2ven 20 mmHg unter den Werten 
des Kontrollversuchs. Folglich war der Unterschied zwischen den Be-
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dingungen in der Protonenkonzentration im venösen Blut wesentlich 
größer als in der Untersuchung von Sostaric et al. (2006). Im Vergleich zu 
unserem PCO2ven von 20 mmHg liegt der PCO2ven bei Belastungen ohne 
respiratorische Alkalose nur geringfügig darüber. So haben Sahlin et al.  
(1978) am Ende einer Dauerbelastung bis zur Erschöpfung (nach 6 min) 
einen PCO2art von 28 mmHg gemessen. Damit wird der physiologische pH 
und PCO2 Bereich in unserer Studie nahezu komplett abgedeckt, so dass 
ein Einfluss einer pH-Veränderung auf die Leistung und Erregbarkeit in 
vivo erkennbar sein müsste.  
Neben den Veränderungen im EZR ist es vermutlich aufgrund der Löslich-
keit des CO2 und der Permeabilität der Zellmembran für CO2 auch im IZR 
zu Veränderungen des Säuren-Basen-Status gekommen (Müller-Plathe, 
1982). Zur Abschätzung der Veränderungen muss berücksichtigt werden, 
dass die Pufferkapazität im IZR höher ist als im EZR, da sowohl die 
Konzentration der Phosphatpuffer als auch der Proteine größer ist als im 
EZR (Klinke & Silbernagl, 2000). In Untersuchungen von Spaich et al. 
(1969), Albers et al. (1971), Gonzales & Brown (1976) sowie von 
Saborowski (1978) zeigte sich bei Dimethyloxazolidinedione Messungen 
ein direkter linearer Zusammenhang zwischen pHIZR und pHEZR bei Ver-
änderungen der [CO2]. Demnach soll das Verhältnis ∆pHIZR/∆phEZR ~0,5-
0,6 betragen. Ausgehend von einer Veränderung des PCO2 in der Vor-
phase um 10 mmHg und unter der Annahme, dass sich CO2 aufgrund 
seiner Löslichkeit und der Permeabilität der Zellmembran gleichmäßig im 
IZR und EZR verteilt, müsste dies zu einer zusätzlichen Veränderung des 
pHIZR von ~0,03 führen. Dieser theoretischen Annahme steht die Unter-
suchung von Sahlin et al. (1981) entgegen: bei 10-minütiger CO2-Atmung 
mit einer inspiratorischen [CO2] von 8 % konnte keine Veränderung des 
pHIZR in Ruhe festgestellt werden. In Kombination mit einer Belastung auf 
dem Fahrradergometer bei niedriger Intensität veränderte sich der pHIZR 
jedoch. Die Ursache könnte nach Harrison et al. (1990) ein Shunt sein, der 
in Ruhe zur verminderten Durchblutung der Muskulatur beiträgt. 
Unmittelbar nach Belastungsbeginn wird der Muskel hingegen homogen 
durchblutet und die [CO2]Muskel steigt an (Harrison et al., 1990). In unseren 
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Versuchen stieg die Durchblutung um das 20-fache im Verlauf der Inter-
vallarbeitsphase an, so dass die Veränderungen der [CO2] vermutlich 
spätestens mit Belastungsbeginn den Muskel erreichen. Mit Bezug auf die 
Ergebnisse zweier P-NMR-Studien von Schneider et al. (1994) und Zange 
et al. (2008), die bei Belastungen der Wadenmuskulatur im gleichen Be-
lastungsprotokoll ein pHIZR Minimum von 6,3 gemessen haben, sollte das 
Minimum des pHIZR während hoch intensiver Arbeit und mit re-
spiratorischer Azidose bei ~6,27 und mit respiratorischer Alkalose bei 
~6,33 liegen. Damit liegt der pHIZR deutlich unter dem pHIZR von Nielsen et 
al. (2001). 
3.2. Der Einfluss respiratorischer pH-Wert Veränderungen auf die 
mechanische Leistung 
In unserer Untersuchung zeigte sich kein Einfluss einer respiratorischen 
Alkalose auf die Leistungsfähigkeit. Der pH-Wert war während der Be-
lastungsphase signifikant höher als in der Kontrollgruppe, so dass mehr 
Protonen akkumulieren konnten, bis der pH-Wert der Kontrollgruppe er-
reicht wird. Dennoch hatte dies keinen Einfluss auf die Leistungsfähigkeit. 
Diese Ergebnisse stimmen mit den Untersuchungen von Greenhaff & 
Maughan (1987) und Morrow et al. (1988) überein, die beide keinen Effekt 
einer respiratorischen Alkalose auf die Leistungsfähigkeit bei kurzzeitiger 
Maximalbelastung (45 s) bzw. Dauerbelastung auf dem Fahrradergometer 
fanden, obwohl im Vergleich zur Kontrollgruppe mehr Protonen entstehen 
bzw. gepuffert werden konnten.  
Auch bei in vitro Untersuchungen zeigte sich kein Einfluss einer re-
spiratorischen Alkalose auf die Kraft: Lindinger et al. (1990) und Spriet et 
al. (1986) verminderten die [CO2] in der den Muskel umgebenden Lösung 
und fanden vor und nach Stimulation keinen Effekt auf die Kraftent-
wicklung bei Rattenmuskeln. Ein positiver Effekt einer Alkalose auf die 
Leistungsfähigkeit konnte bisher nur in einigen Untersuchungen mit meta-
bolischer Veränderung (NaHCO3-Zufuhr) des pH-Werts festgestellt 
werden. Aber auch diese Ergebnisse sind nicht eindeutig: Einige Autoren 
fanden eine verbesserte Leistungsfähigkeit (z. B. Wilkes et al., 1983; 
Respiratorische Veränderungen des pH-Werts Seite 84 
Goldfinch et al., 1988; Sostaric et al., 2006), andere konnten keinen Ein-
fluss feststellen (z. B. Morrow et al., 1988; Stephens et al., 2002). Die 
Ursache für die unterschiedlichen Ergebnisse untersuchte Mc Naughton 
(1992a; 1992b), der eine Abhängigkeit von der Belastungsdauer und der 
Dosierung beschrieb. 
Die unterschiedlichen Ergebnisse zwischen respiratorischer und meta-
bolischer Alkalose trotz ähnlicher Alkalisierung (vgl. 3.1) deuten daraufhin, 
dass nicht die Alkalisierung selbst die Ursache für den Einfluss auf die 
Leistung ist. So vermuteten bereits Greenhaff & Maughan (1987) und 
Morrow et al. (1988), dass der positive Einfluss einer metabolischen 
Alkalose auf die Leistung durch die Wirkung auf das HCO3- und nicht auf 
den pH erklärt werden kann. Diese Vermutung wurde inzwischen jedoch 
widerlegt (Broch-Lips et al., 2007). Letztlich lassen sich zu diesem Zeit-
punkt die unterschiedlichen Ergebnisse zwischen einer respiratorischen 
und metabolischen Alkalose nicht klären. Ein direkter Einfluss des pH-
Wertes auf die Leistung erscheint anhand dieser Ergebnisse jedoch un-
wahrscheinlich.  
Im Unterschied zu der Untersuchung bei respiratorischer Alkalose zeigte 
sich bei respiratorischer Azidose ein positiver Einfluss auf die 
Kontraktions- und Erschlaffungsgeschwindigkeit: beide Parameter 
nahmen während der 10-minütigen Belastungsphase weniger ab als in der 
Kontroll- und Alkalosegruppe. Außerdem zeigte sich eine höhere 
Kontraktionsgeschwindigkeit am Anfang der Intervalle ab dem 5. Intervall. 
Ein direkter Zusammenhang zwischen den Veränderungen des pH-Wertes 
und der Leistung bzw. Kontraktionsgeschwindigkeit zeigte sich auch hier 
nicht. Diese Resultate stimmen mit den Ergebnissen der in vitro Unter-
suchungen von Pannier et al. (1970) und Ranatunga et al. (1987) überein. 
Diese zeigten, dass durch die Erhöhung des extrazellulären PCO2 bzw. 
der [HCO3-] die maximale Spannung einer Einzelzuckung und des Tetanus 
des m. soleus der Maus erhöht wird. Eine Umkehrung der Effekte (Er-
niedrigung des PCO2 bzw. der [HCO3-]) führt zu einer Abnahme der 
Spannung. Da der Effekt sowohl bei der Einzelzuckung als auch beim 
Tetanus gefunden wurde und sich das Kraftverhältnis der beiden nicht 
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veränderte, vermuteten Pannier et al. (1970), dass die Protonen Einfluss 
auf die elektromechanische Kopplung haben könnten, z. B. auf die 
Mobilisierung von intrazellulärem Ca2+.  
Mit der Absicht einen Mechanismus für den Einfluss des pH-Wertes auf 
die Leistung zu finden, untersuchten Nielsen et al. (2001) den Einfluss 
einer Azidifizierung auf die Kraft nach vorangegangener Depolarisierung 
mit erhöhter [K+]EZR am m. soleus der Ratte in vitro. Sie zeigten in dieser 
Untersuchung, dass die Azidifizierung zu einer Wiederherstellung der Er-
regbarkeit, gemessen als M-Welle, und der Kraft führt. Diese Ergebnisse 
wurden inzwischen in verschiedenen Studien, z. B. am m. extensor 
digitorum longus bestätigt (Pedersen et al., 2004; Hansen et al., 2005; 
Pedersen et al., 2005; de Paoli et al., 2007). Im Unterschied zu diesen 
Untersuchungen fanden Kristensen et al. (2005) keinen Einfluss einer 
Azidifizierung auf die Kraft. Sie verminderten die Kraft nicht durch eine 
erhöhte [K+]EZR, sondern durch Stimulation. Aufgrund dessen lassen sich 
auch die Unterschiede erklären, denn die lange und hohe Depolarisierung 
bei Nielsen et al. führt zu einer langsamen Deaktivierung der Na+-Kanäle 
(Ruff et al., 1988; Ruff, 1996), die nicht in vivo Verhältnisse widerspiegelt. 
Kristensen et al. vermuteten daher, dass die Azidose nur die negativen 
Folgen der unphysiologisch hohen und lange andauernden De-
polarisierung durch das K+ im passiven Muskel vermindert. Des Weiteren 
kritisierten sie die Versuchsbedingungen von Nielsen et al. hinsichtlich des 
umgekehrten Protonengradienten am Sarkolemm und der Nicht-
Aktivierung der Na+/K+-Pumpe. In Bezug auf die Umkehrung des 
Protonengradienten lassen sich Beispiele finden, bei denen dieser ebenso 
wie bei Nielsen et al. umgekehrt ist, wie z. B. zwischen FT- und ST-
Muskelfasern (Brooks, 2000) oder bei aufeinander folgenden Belastungen 
mit unterschiedlichen Muskelgruppen (z. B. Basketball, Handball). Die 
Nicht-Aktivierung der Na+/K+-Pumpe widerspricht jedoch den in vivo Be-
dingungen, da muskuläre Arbeit zu einer Aktivierung der Na+/K+-Pumpe 
führt und damit zur Wiederherstellung der M-Welle beiträgt (Clausen et al., 
1998; Nielsen & Clausen, 2000; Hamada et al., 2003; Shushakov et al., 
2007). Aufgrund dieser Aspekte halten Kristensen et al. (2005) eine Über-
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tragbarkeit des von Nielsen et al. (2001) beschriebenen Effektes auf in 
vivo Verhältnisse für nicht möglich.  
Aber auch die Ergebnisse von Kristensen et al. (2005) sind nicht unmittel-
bar mit unseren Ergebnissen zu vergleichen, da ihre Untersuchungen in 
vitro am m. soleus stattfanden. Dieser Muskel besteht hauptsächlich aus 
ST-Fasern, während die Versuchspersonen in unserer Studie mit dem 
Unterarm arbeiteten, der zu ~ 50 % aus FT-Fasern besteht (Mizuno et al., 
1994). Die FT-Fasern haben eine erhöhte Sensitivität für die De-
polarisierung, die zu einer größeren Abnahme des Na+-Einstroms in den 
Muskel führt. Dies könnte ein Mechanismus sein, der die Arbeitsdauer der 
FT-Fasern begrenzt (Ruff, 1996). Des Weiteren arbeiteten Kristensen et 
al. mit einer Dauerstimulation, während unsere Belastung kurz, aber hoch 
intensiv war. Nicht zuletzt könnte die unterschiedliche Versuchstemperatur 
eine Erklärung für den unterschiedlichen Effekt auf die Leistungsfähigkeit 
bzw. Kraft sein, denn die Untersuchungen von Kristensen et al. and 
Nielsen et al. wurden bei 30 °C und nicht bei 37 °C  durchgeführt 
(Pedersen et al., 2003). Zum Einfluss einer respiratorischen Azidose auf 
die Leistungsfähigkeit und muskuläre Ermüdung in vivo gibt es nur wenige 
Arbeiten. So zeigten Vianna et al. (1990) und Mador et al. (1997), dass die 
bis zur Ermüdung stimulierte Muskulatur der Extremitäten bei akuter 
Hyperkapnie (8-9 % inspiratorische [CO2] für 20 min) eine verminderte 
Kraft hat. Eine Erklärung für die gegensätzlichen Ergebnisse trotz gleicher 
Veränderungen des pHart vor der Belastung könnte das unterschiedliche 
Belastungsprotokoll sein, denn Vianna et al. (1990) und Mador et al. 
(1997) ermüdeten die Muskeln durch Stimulation. Im Unterschied zur vor-
liegenden Versuchsreihe werden bei Stimulation der Muskulatur mögliche 
zentrale Effekte der ansteigenden [CO2] nicht beachtet. Außerdem war die 
Stimulationsfrequenz in den Versuchen von Mador et al. und Vianna et al. 
aufgrund der niedrigen Schmerztoleranz der Versuchspersonen sehr 
gering und führte zu „low-frequeny-fatigue“, während es bei willkürlicher 
Intervallarbeit mit maximaler Intensität zu „high-frequency-fatigue“ kommt. 
Auch Kato et al. (2005) stellten bei Hyperkapnie (6 % inspiratorische [CO2] 
für 60 min) und stufenförmiger Fahrradbelastung eine verminderte 
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Leistung fest, während z. B. Graham et al. (1980) und McLellan (1991) bei 
einer [CO2] von weniger als 5 % keinen Einfluss finden konnten. Diese 
„Grenze“ wird auch durch die Daten von Vianna et al. (1990) bestätigt, die 
am m. adductor pollicis zeigten, dass eine [CO2] über 5% die Muskel-
kontraktilität vermindert. Der wesentliche Unterschied zwischen den 
Studien von Graham et al. (1980), McLellan (1991) sowie Kato et al. 
(2005) und unserer Studie war das Versuchsdesign. Die Belastung auf 
dem Fahrradergometer mit steigender Belastung (Stufentest) führt zu 
anderen Einflüssen auf das Herz-Kreislauf-System, die Atmung, den 
Stoffwechsel, die Katecholamine und letztendlich die Leistungsfähigkeit 
als eine hoch intensive Intervallarbeit mit mehreren kurzen Belastungs-
phasen (jeweils 15 s) mit einer kleinen Muskelgruppe (Maassen & 
Schneider, 1997; Richardson & Saltin, 1998). Weiterhin war die Dauer der 
CO2-Einwirkung bei Kato et al. (2005) drei mal so lang wie in den übrigen 
Versuchsreihen, so dass ein zentraler Einfluss des CO2 sehr wahrschein-
lich ist. 
Im Unterschied zu den Daten in der Literatur konnte eine verminderte Ab-
nahme der Leistung bei respiratorischer Azidose gezeigt werden, eine re-
spiratorische Alkalose hatte jedoch keinen Einfluss. Einen direkten 
Zusammenhang zwischen dem pH-Wert und der Leistung gab es nicht. 
Die Veränderungen in der Leistung können durch unterschiedliche 
Mechanismen hervorgerufen werden, wie z. B. den Stoffwechsel, die Er-
regbarkeit, zentrale Einflüsse oder intrazelluläre Mechanismen, auf die in 
den folgenden Abschnitten eingegangen wird. 
3.3. Der Einfluss respiratorischer pH-Wert Veränderungen auf das 
Herz-Kreislaufsystem und den Stoffwechsel 
In der Vorphase zeigten sich keine Unterschiede in der Durchblutung der 
Muskulatur des Unterarms. Nach dem 4. Intervall hingegen war die 
Durchblutung bei respiratorischer Azidose signifikant höher als unter 
Kontrollbedingungen und bei respiratorischer Alkalose. Eine re-
spiratorische Azidose soll eine Zunahme des Blutdrucks bewirken 
(Ehrsam et al., 1982). Dies zeigte sich auch in einer begleitenden Ver-
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suchsreihe, deren Ergebnisse in Abb. 20 dargestellt sind. In Verbindung 
mit einer Vasodilatation führt ein erhöhter Blutdruck schließlich zu einer 
größeren Durchblutung. In der Vorphase ist diese Zunahme in der Durch-
blutung jedoch nicht zu sehen, da es infolge der respiratorischen Azidose 
zu einem Anstieg der Sympathikusaktivität kommt (Ehrsam et al., 1982; 
Goldsmith et al., 1990), die vasokonstriktorisch auf die Gefäße wirkt. 
Diese vermehrte Sympathikusaktivität ist auch die Ursache für den An-
stieg der Herzfrequenz in der Vor- und Intervallphase bei respiratorischer 
Azidose. Im Laufe der Intervallphase kommt es aufgrund der Muskelarbeit 
zu einer Ansammlung von Metaboliten (CO2, Lak-) und K+ in der 
Muskulatur, deren vasodilatierender Einfluss auf den Gefäßdurchmesser 
größer ist als der vasokonstriktorische Einfluss des Sympathikus. 
Infolgedessen kommt es zu einer Vasodilatation der Gefäße in der Unter-
armmuskulatur (Klinke & Silbernagl, 2000), die mit dem erhöhten Blut-
druck zur Steigerung der Durchblutung führt.  
Abb. 20: Veränderung des systolischen und diastolischen Blutdrucks sowie des 
pHven in Abhängigkeit von der inspiratorischen [CO2] (n=12). 
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Eine respiratorische Alkalose führt zu einer Abnahme des Blutdrucks 
(Burnum et al., 1954). Die belastungsbedingte Steigerung des Blutdrucks 
ist jedoch vermutlich größer, so dass der Effekt der Alkalose kompensiert 
wird. Infolgedessen ist in der Intervallphase kein Einfluss auf die Durch-
blutung sichtbar. Die erhöhte Herzfrequenz in der Vorphase ist vermutlich 
auf die vermehrte Arbeit der Atemmuskulatur bei aktiver Hyperventilation 
zurückführen, da bei passiver Hyperventilation kein Anstieg der Herz-
frequenz feststellbar war (Review: Brown, 1953). In der Intervallphase ist 
die Herzfrequenz im Vergleich zur Kontrollgruppe nicht unterschiedlich.  
Der aerobe Stoffwechsel wird unter anderem durch die Durchblutung be-
einflusst. Dennoch war die VO2 in die Muskulatur während der 45-
sekündigen Pausen zwischen den Intervallen nicht unterschiedlich 
zwischen den Bedingungen. Dies wurde auch in anderen Untersuchungen 
bestätigt, in denen kein Einfluss einer respiratorischen Alkalose oder 
Azidose auf die VO2 festgestellt werden konnte (Spriet et al., 1985; Spriet 
et al., 1986; McLellan, 1991; LeBlanc et al., 2002). 
Der anaerobe Stoffwechsel soll durch den pH-Wert beeinflusst werden. So 
wurde mehrfach gezeigt, dass die [Lak-]EZR bei einer respiratorischen 
Azidose abnimmt und bei einer respiratorischen Alkalose zunimmt (Davies 
et al., 1986; McLellan, 1991; LeBlanc et al., 2002; Kato et al., 2005). Die 
Ursache dieser Veränderungen soll ein Einfluss des pH-Wertes auf die 
Schlüsselenzyme der Glykolyse (Phosphofruktokinase) sein: Demnach 
soll eine Azidose die Phosphofruktokinase behindern und eine Alkalose 
diese stimulieren (Sutton et al., 1981; Dobson et al., 1986). Diese Ergeb-
nisse zeigten sich auch in unserer Versuchsreihe. In der Vorphase war die 
[Lak-]art/ven bei respiratorischer Alkalose größer als bei respiratorischer 
Azidose und unter Kontrollbedingungen. Gleichzeitig war die Laktatfrei-
setzung nicht unterschiedlich, so dass es sich vermutlich um einen 
systemischen Effekt der Alkalose auf die Glykolyse handelt. In der Inter-
vallphase war die [Lak-]ven bei respiratorischer Azidose kleiner und bei re-
spiratorischer Alkalose größer als in der Kontrollgruppe. Die [Lak-]art 
hingegen war in der Intervallphase nur bei Alkalose erhöht. Auch in dieser 
Phase zeigte sich trotz unterschiedlicher AVD der [Lak-] kein Unterschied 
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in der Laktatfreisetzung. Diese Ergebnisse weisen darauf hin, dass es 
intrazellulär keine Unterschiede in der Laktatproduktion und –elimination 
gab. Die größere [Lak-] bei Alkalose lässt sich wiederum durch den 
systemischen Einfluss der Alkalose erklären, während die verminderte 
[Lak-] bei respiratorischer Azidose auf die erhöhte Durchblutung zurückzu-
führen ist. Diese Ergebnisse sind insofern nicht verwunderlich, da der 
pHIZR während der Intervallarbeit ohnehin sehr niedrig (6,3 – 6,85) ist (vgl.: 
Schneider et al., 1994; Zange et al., 2008) und die Veränderung durch die 
Respiration lediglich eine zusätzliche pH-Veränderung von ~0,03 pH-
Einheiten bewirkt. Einen Beleg für den zwischen den Bedingungen unver-
änderten anaeroben Stoffwechsel in der Muskulatur zeigt das Produkt aus 
der Durchblutung und der AVD der Osmolalität. Die intrazelluläre Kreatin-
phosphatkonzentration wird nicht durch pH-Veränderungen beeinflusst 
(Hultman et al., 1985; Bangsbo et al., 1996; Stephens et al., 2002; 
Raymer et al., 2004) und der größte Teil der Metabolite des anaeroben 
Stoffwechsels bleibt im IZR (Maassen, 1984; Sjogaard et al., 1985). Diese 
Veränderungen in der intrazellulären Osmolalität werden sehr schnell 
durch einen Wasseraustausch (Sejersted et al., 1986) über Wasserkanäle 
(Aquaporine) in der Muskelmembran und dem Kapillarendothel aus-
geglichen (Frigeri et al., 2004), so dass das Produkt aus der AVD der 
Osmolalität und der Durchblutung die Verhältnisse des IZR wiedergibt. 
Dies Produkt ist in Abb. 21 dargestellt und zeigt keine Unterschiede 
zwischen den Bedingungen. 
Die Darstellungen in diesem Abschnitt haben gezeigt, dass mit den an-
gewandten Methoden keine messbaren Unterschiede im Stoffwechsel 
zwischen den Bedingungen festgestellt werden konnten. Infolgedessen 
kann die Ursache der verminderten Leistungsabnahme bei re-
spiratorischer Azidose nur ein verbesserter Wirkungsgrad der arbeitenden 
Muskelgruppe sein. Im Allgemeinen lässt sich ein Wirkungsgrad als 
Quotient aus dem mittleren Stoffwechsel und der mittleren Leistung über 
alle Intervalle darstellen. In unserer Versuchsreihe war die Gesamtleistung 
je Intervall ab dem 5. Intervall unterschiedlich. Dementsprechend wurde 
der Wirkungsgrad aus dem Quotient der mittleren VO2Muskel und der 
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mittleren Gesamtleistung in den Intervallen 5, 6 und 9 berechnet. Es 
zeigte sich kein signifikanter Unterschied, dennoch war eine Tendenz er-
kennbar, dass der Wirkungsgrad bei respiratorischer Azidose größer ist 
(3,41 ±  1,48 ml/min/kgGewebe/Watt; 3,92 ±  1,56 ml/min/kgGewebe/Watt 
(RAL); 4,60 ± 1,83 ml/min/kgGewebe/Watt (KON)). 
Abb. 21: Darstellung des Produktes der AVD der Osmolalität und der Durchblutung 
im Versuchsverlauf. 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die verminderte Abnahme der 
Kontraktionsgeschwindigkeit bei Azidose nicht auf Unterschiede im 
aeroben und anaeroben Energiestoffwechsel der arbeitenden Muskulatur 
zurückzuführen ist, da weder eine respiratorische Azidose noch eine 
Alkalose Einfluss auf diesen hatte. Die Durchblutung und die Herz-
frequenz werden nicht durch die Alkalose beeinflusst, während die 
Azidose beide Parameter erhöht.  
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3.4. Der Einfluss respiratorischer pH-Wert Veränderungen auf die 
Elektrolyte und die M-Welle 
In der Vorphase zeigten sich im Vergleich zur Belastungsphase keine 
Unterschiede in der M-Welle. Die Ursache für diese verzögerte Wirkung 
könnte die geringe und heterogene Durchblutung der Muskulatur in Ruhe 
sein (vgl. S. 82). 
Unter Kontrollbedingungen kommt es bei Belastungen infolge der an-
steigenden [K+]EZR zu einer Abnahme der Fläche der M-Welle (vgl.: 
Overgaard et al., 1999; Harrison & Flatman, 1999; Pedersen et al., 2003; 
Shushakov et al., 2007). Diese Abnahme kann im weiteren Verlauf der 
Intervallphase durch die belastungsbedingte Aktivierung der Na+/K+-
Pumpe kompensiert werden (Hicks & McComas, 1989; Cupido et al., 
1996; Review: Clausen, 2003), weil diese aufgrund ihrer elektrogenen 
Wirkung das Ruhemembranpotenzial wieder negativiert (Clausen et al., 
1998; Nielsen & Clausen, 2000). In Ruhe ist die Na+/K+-Pumpe zu ~80 % 
aktiviert, eine vollständige Aktivierung kann durch eine Belastung erfolgen 
(Cohen et al., 1967; Rasmussen et al., 1986; Nakao & Gadsby, 1989). 
Bei respiratorischer Alkalose war die Fläche der M-Welle trotz steigender 
[K+]EZR bereits im 1. Intervall auf dem Niveau, das unter Kontroll-
bedingungen erst durch die belastungsbedingte Aktivierung der Na+/K+-
Pumpe in der Mitte der Belastungsphase erreicht wird. Der erhöhte pH-
Wert führt also zu denselben Veränderungen in der Fläche der M-Welle 
wie die belastungsbedingte Aktivierung der Na+/K+-Pumpe unter Kontroll-
bedingungen. Grundsätzlich ist die Fläche der M-Welle von der 
belastungs- und pH-bedingten Beeinflussung der Na+/K+-Pumpe sowie der 
[K+]EZR abhängig. In unserer Versuchsreihe wurde nur die [K+] im venösen 
und arterialisierten Blut, aber nicht im Interstitium gemessen. Die Fläche 
der M-Welle wird aber insbesondere von der Konzentration im Interstitium 
beeinflusst, so dass zunächst überdacht werden muss, ob die [K+] im 
venösen Blut die interstitiellen Konzentrationen wiedergeben. Bei diesen 
Überlegungen hilft die Untersuchung von Street et al. (2005), in der die 
[K+] im Interstitium und im venösen Blut nach Arbeit mit der 
Kniestreckmuskulatur gemessen wurde. Unmittelbar nach Belastungsende 
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erreicht sowohl die [K+]ven als auch die [K+]INS das Maximum und hat auch 
5 min nach Belastungsende im Interstitium noch ~50 % der Maximal-
konzentration. Für unsere Belastungsphase bedeutet dies, dass die [K+]ven 
nach den Intervallen die [K+]INS qualitativ verhältnismäßig gut wider-
spiegelt, während die [K+]ven vor den Intervallen, also 45 s nach Be-
lastungsende, wesentlich niedriger ist als im Interstitium. Dies liegt 
vermutlich daran, dass innerhalb der Belastung die Durchblutung der 
Muskulatur nahezu unterbrochen ist. Nach Belastungsende steigt die 
Durchblutung sehr stark an, so dass sich die gemessene [K+]ven vor den 
Intervallen im Wesentlichen aus der [K+]art und nur zu einem geringen An-
teil aus der [K+]INS zusammensetzt. Dies ist auch der Grund dafür, dass 
die Fläche der M-Welle vor und nach den Intervallen nicht unterschiedlich 
ist. Die im Vergleich zur Kontrollgruppe verminderte [K+]ven vor den Inter-
vallen ist demnach eine Folge der zwischen den Arbeitsintervallen er-
höhten Durchblutung und der verminderten [K+]art. 
Neben der [K+]EZR ist die Aktivität der Na+/K+-Pumpe für den Verlauf der 
Fläche der M-Welle entscheidend. Die Energie für die Funktion der 
Na+/K+-Pumpe  stammt nach Clausen et al. (2003) im Wesentlichen aus 
dem anaeroben Stoffwechsel. In unseren Untersuchungen war der an-
aerobe Stoffwechsel nicht unterschiedlich (vgl. S. 91) und hat daher 
keinen Einfluss auf Aktivität der Na+/K+-Pumpe. Ebenso ist eine vermehrte 
Aktivierung als Folge einer erhöhten Katecholaminkonzentration auszu-
schließen, da diese bei Alkalose im Vergleich zu den Kontrollbedingungen 
unverändert (Marx et al., 2002; Bracken et al., 2005) bzw. sogar ver-
mindert ist (Bouissou et al., 1988). Auch eine indirekte Aktivierung der 
Na+/K+-Pumpe durch unterschiedliche pH-abhängige Transportsysteme, 
wie z. B. den Na+/H+- oder der NBC-Transporter (Juel, 1998; Kristensen et 
al., 2005; Sostaric et al., 2006), die zu einem Anstieg der [Na+]IZR 
(Lindinger et al. 1990) und Aktivierung der Na+/K+-Pumpe führen (Sabatini, 
1996), ist unwahrscheinlich. Die verminderte [Na+] im Plasma könnte auf 
einen veränderten systemischen Na+/H+-Austausch zurückzuführen sein, 
dessen Richtung und Ausmaß vom Gradienten der Ionen abhängt 
(Mairbaurl & Maassen, 2002). In unseren Versuchen ist der Protonen-
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gradient aber vermutlich gegenüber den Kontrollversuchen nicht ver-
ändert, da die Äquilibrierung der Protonen aufgrund der guten Diffusions-
eigenschaften der Muskelmembran für CO2 (Sahlin, 1978) sehr schnell 
erfolgt. Außerdem ist ein Einfluss des Na+/H+-Austauschs auf die Aktivität 
der Na+/K+-Pumpe in der Belastungsphase unwahrscheinlich, da die Ver-
änderungen in der [Na+]EZR in Bezug auf das intrazelluläre Muskelvolumen 
sehr gering sind und der Na+/H+-Austausch nur eine geringe Bedeutung 
für die pH-Regulation bei Muskelarbeit hat (Juel, 1998). Auch ein Einfluss 
eines bikarbonat-abhängigen Transports auf die Aktivität der Na+/K+-
Pumpe ist unwahrscheinlich, da dann die Konzentration der Pufferbasen 
im EZR im Vergleich zur Kontrollgruppe abnehmen müsste. Bei Alkalose 
ist diese Pufferbasenkonzentration jedoch höher, denn obwohl der BEven 
im Vergleich zur Kontrollgruppe nicht unterschiedlich ist, liegt die [Lak-]ven 
höher. Dies lässt sich dadurch erklären, dass das vermehrt abgeatmete 
HCO3- im Blut durch HCO3- aus dem Interstitium ausgeglichen wird 
(Böning & Braumann, 1999; Böning et al., 2001). Letztendlich lässt sich 
der Unterschied in der M-Welle vermutlich nur auf eine direkte pH be-
dingte Aktivierung der Na+/K+-Pumpe zurückführen (Tibes et al., 1974; 
Skou & Essmann, 1980; Skou, 1982). So zeigte Skou (1982), dass die zur 
50 %-igen Aktivierung der Na+/K+-Pumpe notwendige [Na+] bei zu-
nehmendem pH-Wert abnimmt. Infolgedessen könnten die bei der Be-
lastung auftretenden Veränderungen in der [Na+] ausreichen, um zu einer 
stärkeren Aktivierung der Na+/K+-Pumpe zu führen. Zu welchem Zeitpunkt 
in der Belastungsphase und in welchem Maße die Fläche der M-Welle 
durch die belastungs- oder pH-bedingte Aktivierung der Na+/K+-Pumpe 
beeinflusst wird, lässt sich anhand unserer Daten nicht belegen. Letztlich 
scheinen die Effekte aber nicht additiv zu sein oder die vermehrte 
Aktivierung bei Alkalose wäre durch einen anderen Effekt verdeckt. Dieser 
Effekt könnte ein vermehrter K+-Ausstrom sein, wie ihn Sostaric et al. 
(2006) bei metabolischer Alkalose beschrieben haben. In unserer Ver-
suchsreihe waren die AVD der [K+] und der Plasmafluss jedoch nicht 
unterschiedlich.  
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Im Unterschied zur Vorphase, in der kein pH-Effekt auf die Fläche der M-
Welle sichtbar war, ist die Fläche der M-Welle in der Erholungsphase er-
höht. Nimmt man die gleiche Aktivität der Na+/K+-Pumpe am Ende der Be-
lastungsphase bei Alkalose und unter Kontrollbedingungen an, so sollte 
bei gleichbleibendem pH-Unterschied der Anstieg der Fläche der M-Welle 
in der Erholungsphase, verursacht durch die sinkende [K+]EZR und die nur 
langsam abnehmende Aktivität der Na+/K+-Pumpe (Shushakov, 2004; 
Shushakov et al., 2007), in beiden Gruppen gleich sein. Tatsächlich war 
die Fläche der M-Welle unter Kontrollbedingungen jedoch um 14 % und 
bei Alkalose um 40 % erhöht. Dieser Unterschied könnte zum einen 
darauf zurückzuführen sein, dass in der Erholungsphase, im Unterschied 
zur Belastungsphase, wieder durchgängig hyperventiliert wurde. Dies hat 
zu einer größeren pH-Wert-Zunahme geführt, die wiederum eine stärkere 
pH-bedingte Aktivierung der Na+/K+-Pumpe zur Folge gehabt haben 
könnte (Abb. 22). Zum anderen könnte neben der unterschiedlichen Aktivi-
tät der Na+/K+-Pumpe auch die verminderte [K+]art/ven bei Alkalose die 
größere Fläche der M-Welle in der Nachphase erklären (Abb. 22).  
Abb. 22: Korrelation zwischen den relativen Veränderungen in der Fläche der M-
Welle und dem pH-Wert bzw. der [K+] im venösen Blut 5 min nach Belastungsende 
(links: y0 = 3,82; a = -0,74; rechts: y0 = -13,31; a = 1,98). 
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Die Ursache für die verminderte [K+]art/ven in der Erholungsphase kann 
sowohl ein systemischer Effekt sein als auch in der arbeitenden 
Muskulatur liegen. Zu den möglichen Mechanismen zählt neben der ver-
stärkten Aktivierung der Na+/K+-Pumpe (Sostaric et al., 2006), eine ver-
änderte Aktivität von K+-Kanälen (Street et al., 2005). Zu diesen Kanälen 
gehören im Wesentlichen die K+-ATP-Kanäle, die spannungsabhängigen 
K+-Kanäle und die Ca2+-sensitiven K+-Kanäle. Über einen Einfluss des pH-
Werts auf die Öffnung der spannungsabhängigen K+-Kanäle gibt es keine 
Untersuchungen. Letztlich haben sie den größten Anteil an der Kaliumfrei-
setzung bei Belastungen (Sejersted & Sjogaard, 2000), die von der 
Frequenz der Aktionspotenziale abhängig ist. Die Öffnung der Ca2+-
sensitiven K+-Kanäle, deren Dichte im Unterschied zur Dichte der K+-ATP-
Kanäle in der Membran des T-Tubulus wesentlich höher ist als im Sarko-
lemm (Spruce et al., 1985; Nielsen et al., 2003), ist hingegen pH-abhängig 
(Laurido et al., 1991). Eine Azidose soll bei diesen Kanälen zu einer ver-
minderten Öffnung führen. Demnach würde eine Alkalose zu einer ver-
mehrten Freisetzung führen, was unseren Ergebnissen widerspricht. Im 
Unterschied dazu soll eine Azidose die Öffnung der ebenfalls pH-
abhängigen K+-ATP-Kanäle vergrößern (Davies et al., 1992), zu einer ver-
mehrten Freisetzung von K+ ins Interstitium führen (Kristensen & Juel, 
2010) und die Amplitude der M-Welle verkleinern (Gong et al., 2003). Eine 
Alkalose könnte den entgegengesetzten Effekt haben und zur be-
obachteten [K+] im arterialisierten und venösen Plasma führen. Die Tat-
sache, dass die [K+]ven in der Belastungsphase nicht vermindert ist, lässt 
sich vermutlich dadurch erklären, dass diese insbesondere durch die 
Aktivität der spannungsabhängigen K+-Kanäle beeinflusst und eine wo-
möglich verminderte Aktivität der K+-ATP-Kanäle verdeckt wird. Diese 
Vermutung wird durch die in vivo Untersuchung von Nielsen et al. (2003) 
unterstützt, die zeigten, dass es bei einer Blockade der K+-ATP-Kanäle in 
Ruhe zu einer Abnahme der [K+]INS von etwa 0,5 mmol/l kommt, während 
bei Arbeit mit der Kniestreckmuskulatur die [K+]INS unverändert blieb. 
Somit könnte die erhöhte Fläche der M-Welle unter Alkalose in der Er-
holungsphase die Folge einer veränderten Öffnung von K+-ATP-Kanälen 
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sein. Da die [K+] in der Erholungsphase sowohl im venösen als auch im 
arterialisierten Blut bei Alkalose niedriger und die AVD nicht unterschied-
lich ist, handelt es sich vermutlich um einen systemischen Effekt. 
Im Unterschied zum Verlauf der Fläche der M-Welle bei Alkalose nahm 
diese bei Azidose innerhalb der Belastungsphase um ~25 % ab. Dies 
widerspricht den in vitro Ergebnissen von Nielsen et al. (2001) und 
anderen (Pedersen et al., 2004; Pedersen et al., 2005; de Paoli et al., 
2007), die eine Zunahme der Fläche der M-Welle nach der Azidifizierung 
in vitro zeigten. Der Grund für die Unterschiede zu den in vitro Ergeb-
nissen sind vermutlich die unterschiedlichen Versuchsbedingungen. In 
den in vitro Untersuchungen wurde der Muskel bei 30 °C mit einer sehr 
hohen [K+]EZR (11-13 mmol/l) sehr lange (Minimum 90 min) depolarisiert. 
Infolgedessen ist es vermutlich zu einer langsamen Inaktivierung der Na+-
Kanäle gekommen (Ruff et al., 1988; Ruff, 1996). Im Vergleich dazu 
dauerte die Depolarisation bei unserer Untersuchung nur wenige 
Sekunden und sollte nicht zur Inaktivierung der Na+-Kanäle geführt haben, 
da für diese und die erneute Aktivierung Zeitkonstanten von ~30 s ge-
messen wurden (Ruff, 1996).  
Die Unterschiede zwischen der Kontroll- und der Azidosegruppe könnten 
wie auch bei der respiratorischen Alkalose ein Einfluss des pH-Werts auf 
die Aktivität der Na+/K+-Pumpe (vgl. S. 94) oder/und ein pH-Einfluss auf 
die Eigenschaften anderer Ionenpumpen oder -kanäle an der Muskel-
fasermembran sein. Bei der Beurteilung dieser möglichen Einflüsse hilft 
die Betrachtung der Erholungsphase. Hier zeigt sich, dass die Fläche der 
M-Welle bei Azidose in gleichem Maße steigt wie unter Kontroll-
bedingungen. Demnach sollte die Beeinflussung der Fläche der M-Welle 
durch akute belastungsbedingte Elektrolytverschiebungen zwischen EZR 
und IZR nicht unterschiedlich gewesen sein. Das niedrigere Niveau der 
Fläche der M-Welle in der Erholungsphase bei Azidose könnte indes 
darauf hinweisen, dass die Na+/K+-Pumpe nicht durch die Belastung 
aktiviert wird und weiterhin mit der Ruheaktivität (~80 % ihrer maximalen 
Aktivierung; Cohen et al., 1967; Rasmussen et al., 1986; Nakao & 
Gadsby, 1989) arbeitet. Dementsprechend erreicht auch das Niveau der 
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Fläche der M-Welle in der Erholungsphase nur das Niveau unter Ruhe-
bedingungen. Auch der Verlauf der Fläche der M-Welle in der Belastungs-
phase ließe sich anhand dieser These erklären: zunächst nimmt die 
Fläche der M-Welle ebenso wie unter Kontrollbedingungen infolge der 
Depolarisation durch die Akkumulation von extrazellulärem K+ ab, im 
weiteren Verlauf der Belastungsphase wird die Depolarisation unter 
Kontrollbedingungen jedoch durch die belastungsbedingte Aktivierung der 
Na+/K+-Pumpe kompensiert, während diese Kompensation bei Azidose 
nicht stattfindet. Ein solcher Einfluss einer Azidose auf die Aktivität der 
Na+/K+-Pumpe wurde bisher jedoch weder in vitro noch in vivo gezeigt. 
Die Ursache für die Nicht-Aktivierung der Na+/K+-Pumpe lässt sich aus 
unseren Ergebnissen nicht erschließen. Eine Beeinflussung der Na+/K+-
Pumpe durch eine erhöhte [K+] im EZR, einen veränderten Stoffwechsel 
oder eine veränderte Katecholaminkonzentration kann in unseren Ver-
suchen ausgeschlossen werden, da der Stoffwechsel und die [K+]art/ven im 
Vergleich zur Kontrollgruppe nicht unterschiedlich waren. Die erhöhte 
Katecholaminkonzentration bei Azidose (Ehrsam et al., 1982) sollte eher 
zu einer vermehrten als zu einer verminderten Aktivität der Na+/K+-Pumpe 
führen. Auch für einen Einfluss unterschiedlicher Transporter (z. B. 
Na+/H+-, HCO3--Transporter) auf die Aktivität der Na+/K+-Pumpe gibt es 
aus unseren Ergebnissen keine Hinweise. Letztlich bleibt die Ursache 
einer möglichen Nicht-Aktivierung der Na+/K+-Pumpe durch die Belastung 
bei Azidose unklar. Da auch eine respiratorische Alkalose einen Effekt auf 
die Aktivität der Na+/K+-Pumpe hat, könnte es sich z. B. um einen Einfluss 
der Protonen auf die Bindungseigenschaften an der Na+/K+-Pumpe 
handeln, wie sie von Skou (1982) für die Alkalose beschrieben wurden. 
Neben dieser Erklärung könnte auch die Öffnungseigenschaft von 
Kanälen durch die Azidose beeinflusst sein und zur Abnahme der M-Welle 
geführt haben, wie es z. B. Pedersen et al. (2005) für den Chloridkanal 1 
(ClC-1 Kanal) zeigten. Dieser Kanal ist hauptsächlich an der Ober-
flächenmembran der Muskulatur zu finden und dort in besonders hoher 
Dichte in der Nähe der motorischen Endplatten. Ein Einfluss auf diesen 
Kanal sollte sich insbesondere bei oder unmittelbar nach Belastungen 
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zeigen, da es nach Bennetts et al. (2005; 2007) bei sinkender [ATP] in der 
Muskulatur zu einer vemehrten Öffnung dieses Kanals kommt, während 
eine hohe [ATP] und ein niedriger pHIZR ihn inaktivieren. Ein Einfluss 
dieses Kanals sollte also insbesondere nach den Belastungen sichtbar 
sein und bei Azidose vermehrt zu einer Stabilisierung der Fläche der M-
Welle führen. In unserer Versuchsreihe bestätigte sich dies jedoch nicht, 
denn die Fläche der M-Welle war vor und nach der Belastung gleich und 
nahm innerhalb der gesamten Belastungsphase ab. Ein Grund für diesen 
Unterschied könnte die bei Azidose stimulierte Adenosinmonophosphat-
Deaminase sein (Setlow & Lowenstein, 1967; Hellsten et al., 1999; Kato et 
al., 2005). Diese könnte zu einer größeren Inosinmonophosphat-
konzentration, einer reduzierten Hemmung des ClC-1 Kanals und damit 
verminderten Erregbarkeit führen. Letztendlich bleibt dies aber 
Spekulation. Ein Effekt auf die unterschiedlichen K+-Kanäle (vgl. S. 96) ist 
ebenfalls unwahrscheinlich, weil die [K+]art/ven nicht unterschiedlich waren. 
Gleiches gilt für einen Einfluss auf die Na+-Kanäle, da sich dieser auf die 
Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktionspotenzials (Dauer der M-Welle) 
auswirken müsste, die jedoch unverändert war. Letzteres widerspricht den 
in vitro Resultaten von Juel et al. (1988) und Brody et al.(1991), die eine 
Abhängigkeit vom pHIZR und K+-Gradienten zeigten. Demnach soll die 
Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktionspotenzials durch eine Azidose 
über einen intrazellulären Effekt der Protonen auf die Ladung der 
Ionenkanäle vermindert sein. Die Ursache für die unterschiedlichen Er-
gebnisse in vitro und in vivo könnten erneut die verschiedenen Versuchs-
bedingungen, wie z. B. Versuchstemperatur, Stimulationsmethode und 
Dimension der Azidose, sein. 
Zusammengefasst deuten die Ergebnisse daraufhin, dass bei Alkalose die 
Fläche der M-Welle in der Belastungsphase durch eine pH-bedingte 
Aktivierung der Na+/K+-Pumpe erhöht ist. Diese pH-bedingte Aktivierung 
hat keinen Einfluss auf die Leistung. In der Erholungsphase wird der pH-
Effekt vermutlich noch durch eine verminderte [K+]EZR verstärkt, deren 
Ursache eine verminderte Öffnung von K+-ATP Kanälen sein könnte. Bei 
Azidose scheint es keine Aktivierung der Na+/K+-Pumpe durch die Be-
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lastung zu geben, was zu einer Abnahme der Fläche der M-Welle führt. 
Dies hat jedoch keinen leistungsvermindernden Effekt. Die Ausbreitungs-
geschwindigkeit des Aktionspotenzials ist weder durch die Alkalose noch 
durch die Azidose beeinflusst. 
3.5. Der Einfluss respiratorischer pH-Wert Veränderungen auf das 
EMG-Signal bei willkürlicher Arbeit 
Die respiratorischen Veränderungen des Säuren-Basen-Status hatten 
keinen Einfluss auf das EMGRMS, wie es auch in anderen Studien bei 
metabolischen Veränderungen des pH-Werts gezeigt wurde (Kostka & 
Cafarelli, 1982; He et al., 2005; Matsuura et al., 2007). Demnach ist die 
Menge der rekrutierten Muskelfasern (Edwards & Lippold, 1956; Maton, 
1981) sowie die Synchronisation (Bigland-Ritchie, 1981a) und Feuerungs-
rate der motorischen Einheiten (Basmajian & De Luca, 1985) zwischen 
den Bedingungen nicht unterschiedlich. 
Die Abnahme der MF gegenüber dem 1. Intervall war am Anfang und 
Ende der Intervalle bei Azidose geringer als unter Kontrollbedingungen 
und bei Alkalose. Die MF ist eng mit der mittleren Ausbreitungs-
geschwindigkeit des Aktionspotenzials verbunden, hängt aber auch vom 
rekrutierten Muskelfasertyp (Komi & Tesch, 1979; Kupa et al., 1995) bzw. 
dem Verhältnis von FT und ST-Muskelfasern ab (Kupa et al., 1995; Gerdle 
et al., 2000). Des Weiteren haben die Muskeltemperatur sowie die 
Rekrutierung und Synchronisation der motorischen Einheiten Einfluss auf 
die MF. Einen Einfluss der Muskeltemperatur können wir anhand unserer 
Daten nicht ausschließen, weil diese nicht direkt gemessen wurde. Die 
Veränderungen in der Temperatur des venösen Blutes zeigten jedoch 
keine Unterschiede zwischen den Gruppen (siehe Anhang, S. 187) und 
die Versuche wurden immer unter denselben Laborbedingungen durch-
geführt. Veränderungen in der globalen Feuerungsrate der motorischen 
Einheiten oder deren Synchronisation sind ebenfalls unwahrscheinlich, 
denn nach Zhou & Rhymer (2004) hat Ersteres nur einen geringen Ein-
fluss auf die MF und Veränderungen der Synchronisation müssten sich 
auch im EMGRMS zeigen, das jedoch nicht unterschiedlich zwischen den 
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Bedingungen war. Die Verschiebung der MF zu höheren Frequenzen 
könnte folglich bei gleicher Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktions-
potenzials auf eine vermehrte Rekrutierung von FT-Muskelfasern bei 
Azidose hinweisen. Diese Verschiebung des Rekrutierungsmusters tritt 
vermutlich erst während der Belastungsphase ein, da zu Beginn der Be-
lastung weder die MF noch die M-Welle zwischen den Bedingungen 
unterschiedlich sind und damit nicht auf ein unterschiedliches Verhältnis 
von FT- zu ST-Fasern hinweisen (Hamada et al., 2003). Dies würde auch 
die höhere Kontraktionsgeschwindigkeit zu Beginn der Intervalle bei 
Azidose (ab dem 5. Intervall) erklären. Am Ende der Intervalle ist die 
Kontraktionsgeschwindigkeit trotz weiterhin erhöhter MF nicht mehr unter-
schiedlich, was auf die schnellere Ermüdbarkeit der FT Muskelfasern 
zurückzuführen sein könnte.  
Eine vermehrte Aktivierung von FT-Muskelfasern könnte auch erklären, 
warum der Energiestoffwechsel trotz geringerer Abnahme der Leistung bei 
Azidose nicht erhöht ist. Nach Untersuchungen von Bottinelli et al. (1996; 
Review: Bottinelli & Reggiani, 2000) bei Temperaturen von 12 °C haben 
FT-Muskelfasern bei maximaler Aktivierung den gleichen maximalen 
Wirkungsgrad wie ST-Muskelfasern, jedoch bei höheren Kontraktions-
geschwindigkeiten. Geht man in unseren Untersuchungen von einer 
maximalen Aktivierung aus, so könnte die höhere Kontraktions-
geschwindigkeit bei gleichem Stoffwechsel und Wirkungsgrad unter re-
spiratorischer Azidose darauf hinweisen, dass mehr FT-Muskelfasern 
aktiviert wurden. 
Die Ursache für die Verschiebung der MF bzw. vermehrte Rekrutierung 
von FT-Muskelfasern auf Kosten von ST-Fasern lässt sich anhand unserer 
Messdaten nicht belegen, da kein Zusammenhang mit den Ver-
änderungen im pH-Wert, in der Dauer der M-Welle und in der [K+]EZR ge-
zeigt werden konnte. Dies bestätigen auch die Untersuchungen von 
Bouissou et al. (1989), Vestergaard-Poulsen et al. (1995) und Shushakov 
et al. (2007) bei dynamischer Arbeit. Neben diesen Faktoren könnte die 
veränderte MF auch einen zentralnervösen Ursprung haben, denn die er-
höhte Herzfrequenz und Katecholaminkonzentration sowie der erhöhte 
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Blutdruck (Ehrsam et al., 1982) und der subjektive Eindruck sehr un-
ruhiger Versuchspersonen könnten Anzeichen für einen vermehrten 
„zentralen Stress“ sein.  
Fasst man dies zusammen, so könnte die respiratorische Azidose zu einer 
vermehrten Rekrutierung von FT-Muskelfasern führen, während eine 
Alkalose keinen Einfluss auf die MF hat. Im EMGRMS zeigen sich keine 
Unterschiede zwischen den drei Versuchsbedingungen. 
3.6. Der Einfluss respiratorischer pH-Wert Veränderungen auf intra-
zelluläre Mechanismen der Muskelkontraktion 
Im folgenden Abschnitt werden theoretische Überlegungen angestellt, die 
nicht mit Messwerten unserer Untersuchungen belegt werden können, 
weil keine intrazellulären Konzentrationen gemessen wurden.  
Eine Ursache für die verminderte Abnahme der Erschlaffungs-
geschwindigkeit und der Kontraktionsgeschwindigkeit könnte ein pH-
Einfluss auf die intrazellulären Mechanismen der Muskelkontraktion sein. 
So könnte die respiratorische Azidose Einfluss auf die myofibrillare Kraft-
produktion oder die Ca2+-Freisetzung und -aufnahme aus bzw. in das 
sarkoplasmatische Retikulum haben (Review: Westerblad & Allen, 2003). 
Der direkte Einfluss einer Azidose auf die Kontraktilität der Myofibrillen 
und damit auf die Kraftproduktion bei physiologischen Temperaturen ist 
gering (Pate et al., 1995). Dennoch könnte eine Azidose indirekten Ein-
fluss auf die Kraftproduktion haben. Die bei hoch intensiven Belastungen 
steigende, freie [Pi]IZR soll den Übergang von schwach zu fest ver-
bundenen Aktin- und Myosinelementen im Querbrücken-Zyklus behindern 
(Bruton et al., 1997; Dahlstedt & Westerblad, 2001) und die Ca2+-
Sensitivität der Myofibrillen vermindern (Allen et al., 1995a). Eine 
steigende [H+]IZR würde die Konzentration des freien PiIZR vermindern und 
damit die beschriebenen Prozesse hemmen. 
Eine weitere Ursache muskulärer Ermüdung kann die verminderte Frei-
setzung von Ca2+ aus dem sarkoplasmatischen Retikulum sein. Die 
Akkumulation von Milchsäure kann als Ursache der verminderten Ca2+-
Freisetzung aus dem sarkoplasmatischen Retikulum bei muskulärer Er-
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müdung ausgeschlossen werden (Westerblad & Allen, 1993; Bruton et al., 
1998b). Ein hemmender Effekt auf die spannungsabhängige Ca2+-
Freisetzung aus dem sarkoplasmatischen Retikulum konnte weder von 
Lamb et al. (1992) für den pH-Wert noch von Posterino et al. (2001) für 
das Laktat gezeigt werden. Stattdessen soll eine Azidose den Ca2+-
Mangel im sarkoplasmatischen Retikulum vermindern. Des Weiteren 
fanden Nielsen et al. (2001) keinen Einfluss einer 30-minütigen Inkubation 
mit Milchsäure auf den Ca2+-Einstrom und den Gesamtcalciumgehalt des 
m. soleus der Ratte. Die direkte Hemmung der Ca2+-Freisetzung aus dem 
sarkoplasmatischen Retikulum scheint vielmehr durch vermindertes ATP 
und eine erhöhte [Mg2+]IZR verursacht zu werden. Dieser Effekt spielt be-
sonders bei Beginn hoch intensiver Belastungen eine entscheidende 
Rolle, während der Einfluss auf die spätere Entwicklung der Ermüdung 
geringer sein soll (Westerblad & Allen, 2003). Auf diese spätere Ent-
wicklung der muskulären Ermüdung hat vermutlich die infolge der Be-
lastung steigende [Pi]IZR einen Einfluss. Die zunehmende [Pi]IZR erreicht 
auch das sarkoplasmatische Retikulum, führt zur Ca2+-Pi-Precipitation und 
vermindert das freie Ca2+ im sarkoplasmatischen Retikulum (Dutka et al., 
2005). Dementsprechend könnte auch die Ca2+-Freisetzung aus dem 
sarkoplasmatischen Retikulum vermindert sein (Fryer et al., 1995). In 
unserer Studie verminderte sich der pHIZR durch die Belastung und die 
respiratorische Azidose. Der infolgedessen erhöhte Anstieg der [CO2]IZR 
könnte schnell zu Veränderungen der [H+] im sarkoplasmatischen 
Retikulum führen, da dies über eine Carboanhydrase verfügt (Geers & 
Gros, 1990). Dies könnte dazu führen, dass das sarkoplasmatische 
Retikulum das pH-Optimum für die Ca2+-Freisetzung / -Beladung erreicht, 
welches nach Fabiato & Fabiato (1978) im Bereich einer mäßigen Azidose 
liegt. Des Weiteren vermuteten Allen et al. (2002) eine pH-Abhängigkeit 
der Ca2+-Pi-Precipitation. Demnach wäre weniger Ca2+ im sarko-
plasmatischen Retikulum an das Pi gebunden und die für die Freisetzung 
verfügbare [Ca2+] im sarkoplasmatischen Retikulum würde steigen.  
Zusammengefasst könnten sowohl eine verminderte freie [Pi]IZR als auch 
eine verbesserte Ca2+-Freisetzung und Ca2+-Aufnahme durch die 
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steigende [CO2]IZR zur verminderten Abnahme der Kontraktions- und Er-
schlaffungsgeschwindigkeit beigetragen haben.  
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4. Zusammenfassung 
1. Eine respiratorische Azidose führt bei gleichem Stoffwechsel zu einer 
verminderten Abnahme der Leistungsfähigkeit, während eine re-
spiratorische Alkalose keinen Einfluss auf die Leistungsfähigkeit hat. 
Die Ursache könnten: 
a. eine vermehrte Rekrutierung von FT-Muskelfasern am Beginn 
der Intervalle und / oder 
b. eine vermehrte Freisetzung und Wiederaufnahme von Ca2+ aus 
bzw. ins sarkoplasmatische Retikulum und / oder  
c. eine verminderte freie [Pi]IZR sein 
2. Die Fläche der M-Welle nimmt bei respiratorischer Azidose während 
der Belastungsphase um ~25 % ab. Dies ist vermutlich auf eine Nicht-
Aktivierung der  Na+/K+-Pumpe und/oder eine Öffnung des ClC-1 
Kanals zurückzuführen. Bei respiratorischer Alkalose nimmt die Fläche 
der M-Welle bei Belastungsbeginn trotz zunehmender [K+] nicht ab. 
Die Ursache ist vermutlich eine pH-abhängige Aktivierung der Na+/K+-
Pumpe.  
3. Die Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktionspotenzials (Dauer der M-
Welle) wurde durch die respiratorischen Veränderungen des Säuren-
Basen-Status nicht beeinflusst. 
4. Die MF ist bei respiratorischer Azidose zu höheren Frequenzen ver-
schoben, was auf eine vermehrte Rekrutierung von FT-Muskelfasern 
hinweist. Die Verschiebung der MF verläuft parallel zur verminderten 
Abnahme der Kontraktionsgeschwindigkeit. Die respiratorische 
Alkalose hat keinen Einfluss auf die MF. 
5. Das EMGRMS wird weder durch eine respiratorische Alkalose noch 
durch eine Azidose beeinflusst. 
6. Die respiratorischen Veränderungen des Säuren-Basen-Status und die 
daraus resultierenden Veränderungen in der Erregbarkeit der 
Muskulatur haben keinen Einfluss auf die Leistung.
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IV. Metabolische Veränderungen des pH-Werts 
1. Methodik 
Neben der bereits im Teil B vorgestellten allgemeinen Methodik, werden 
im Folgenden Ergänzungen zu dieser Versuchsreihe gemacht. 
Die Dosierung für Ammoniumchlorid (NH4Cl; Azidose) und Natriumbi-
karbonat (NaHCO3; Alkalose) wurde folgendermaßen festgelegt: Aus-
gehend von der maximalen Veränderung des BEven im Kontrollversuch der 
1. Versuchsreihe (5,4 ± 1,4 mmol/l), wurde die Dosierung der Alkalose so 
gewählt, dass sie den BEven vor der Belastung um diesen Wert ins Positive 
verschiebt. Umgekehrt sollte die Azidose den BEven um denselben Betrag 
ins Negative verschieben. Zur weitergehenden Untersuchung des 
Azidose-Effektes und um pH-Werte zu erreichen, die denen maximaler 
Belastung entsprechen, wurde eine weitere Versuchsreihe mit der drei-
fachen Dosis NH4Cl durchgeführt. Im Vergleichsversuch diente Calcium-
carbonat (CaCO3) als Placebo. 
1.1. Die Versuchspersonen 
An dieser Versuchsreihe nahmen insgesamt 8 Versuchspersonen teil. Das 
mittlere Alter der Versuchspersonen lag bei 27 ± 3 Jahren. Sie waren 79 ± 
7 kg schwer und 181 ± 6 cm groß. 
1.2. Der Intervalltest 
Zunächst wurden die Probanden zur Kontrolle der Atemparameter über 
eine luftdicht abschließende Atemmaske an das Spirometer „MetaLyzer 
2B“ (Fa. Cortex) angeschlossen. Nach der Normalisierung der Atem-
größen fanden zunächst die Abnahmen des venösen und des 
arterialisierten Blutes (jeweils ca. 8 ml) und die Messung der Durchblutung 
in Ruhe statt. Abschließend wurde die M-Welle gemessen. Daran schloss 
sich eine 90-minütige Vorphase zur metabolischen Veränderung des 
Säuren-Basen-Status an. In dieser wurde den Probanden alle 15 min ein 
Fruchtsaft (100ml) mit NH4Cl, NaHCO3 bzw. CaCO3 mit folgenden, auf 
das Körpergewicht (KG) bezogenen, Dosierungen gereicht: 
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NH4Cl (leichte metabolische Azidose, MAZ)  : 0,07 g/kg KG 
NH4Cl (schwere metabolische Azidose, MAZ II) : 0,21 g/kg KG 
NaHCO3 (metabolische Alkalose, MAL)   : 0,20 g/kg KG 
CaCO3 (Placebogruppe, PLA)    : 0,12 g/kg KG 
Zur besseren Verträglichkeit und um eine gleichmäßige Veränderung des 
Säuren-Basen-Status zu erreichen, wurde die Gesamtdosis auf sechs 
gleiche Portionen aufgeteilt. Den Versuchspersonen war nicht bekannt, 
um welches Getränk es sich handelt. Nach jeweils 30, 60 und 90 min in 
der Vorphase wurden dieselben Messungen wie in der Ruhephase durch-
geführt. 
1.3. Auswertung und Statistik 
Die Versuchsreihe mit schwerer metabolischer Azidose (MAZ II) wurde mit 
7 Versuchspersonen durchgeführt, die auch an den vorangegangenen 
Versuchen zur metabolischen Veränderung des Säuren-Basen-Status 
teilgenommen hatten. Bei einer Versuchsperson löste die Zufuhr der 
Puffersubstanz NH4Cl (MAZ II) in der Vorphase Übelkeit und Erbrechen 
aus. Dieser Versuch wurde abgebrochen. In die statistische Analyse der 
Versuchsreihe MAZ II wurden dementsprechend nur die 6 Versuchs-
personen einbezogen, die alle Versuche durchgeführt haben.  
Die signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen sind wie folgt ge-
kennzeichnet:  
PLA ⇔ MAL; PLA ⇔ MAZ; PLA ⇔ MAZ II  # (p<0,05), ## (p<0,001) 
MAL ⇔ MAZ      + (p<0,05), ++ (p<0,001) 
MAZ ⇔ MAZ II     § (p<0,05), §§ (p<0,001) 
In den Abbildungen wird aus Gründen der Übersichtlichkeit im All-
gemeinen auf eine Kennzeichnung der Unterschiede zum Ruhewert ver-
zichtet. Diese werden im Text beschrieben und gegebenenfalls in Tabellen 
folgendermaßen gekennzeichnet:  * (p<0,05), ** (p<0,001).  
Die Abbildungen enthalten keine Standardabweichungen für die Zeit, da 
die Dauer der Vorphase zwischen den Bedingungen nicht unterschiedlich 
war. 
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Besteht in einem Parameter zwischen der Versuchsreihe MAZ und MAZ II 
kein signifikanter Unterschied, sind die Untersuchungsgruppen in den Ab-
bildungen zusammengefasst. Die Statistik wurde für jede Gruppe einzeln 
berechnet. 
Die zeitlichen Verläufe der einzelnen Parameter sind nur dann be-
schrieben, wenn sie den bereits in der vorangegangenen Studie be-
schriebenen Zeitgängen widersprechen. 
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2. Ergebnisse 
2.1. Eingangstest 
Das mittlere Gewicht bei Abbruch des Stufentests betrug 18,9 ± 3,6 kg 
und entspricht damit einer Leistung von 2,2 ± 0,4 W. Dementsprechend 
lag das mittlere Gewicht im Intervalltest bei 11,4 ± 2,3 kg (Gesamtleistung 
im 1. Intervall: 8,3 ± 2,7 W). 
2.2. Säuren-Basen-Status 
Die Einnahme von NaHCO3 und NH4Cl führte in der Vor-, Belastungs- und 
Erholungsphase zu signifikanten Veränderungen im Säuren-Basen-Status 
des arterialisierten und venösen Blutes (Abb. 23, Abb. 24, Abb. 25, siehe 
Anhang S. 187). Das Minimum des pHven war vor dem 2. Intervall erreicht 
(MAL 7,19 ± 0,02; MAZ 7,10 ± 0,03; MAZ II 7,03 ± 0,03; PLA 7,17 ± 0,02; 
p<0.001). Der pHven war während der gesamten Belastungsphase 
niedriger als in Ruhe (p<0,001). 
Abb. 23: Darstellung des Basenüberschusses im arterialisierten Blut im Versuchs-
verlauf. 
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Abb. 24: Darstellung des Basenüberschusses im venösen Blut im Versuchsverlauf. 
Abb. 25: Der pH-Wert im venösen Blut im Versuchsverlauf.  
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2.3. Elektrolyte 
Die [K+]art und die [Na+]art sind in Tabelle 5 dargestellt. 
Die [Na+]art war bei MAL am Ende der Vorphase und während der Inter-
vallarbeit im Vergleich zu PLA und MAZ höher (p<0,001), zwischen MAZ 
und PLA zeigte sich kein Unterschied. Die [K+]art war bei MAL niedriger 
und bei MAZ größer als bei PLA (p<0,001, Tabelle 5). Die Veränderungen 
im venösen Blut entsprechen denen im arterialisierten Blut und sind in 
Abb. 26 und Abb. 27 dargestellt. Der Anstieg der [K+]ven nach den Inter-
vallen, bezogen auf das Ende der Vorphase, war bei MAL signifikant 
kleiner als bei MAZ und PLA (p<0,05). Die AVD der [K+] und der [Na+] war 
zwischen den Bedingungen nicht unterschiedlich.  
Tabelle 5: Konzentration der Elektrolyte im arterialisierten Blut.  
[Na+]art PLA 138 ± 1 137 ± 2 * 138 ± 2 137 ± 2
 (mmol/l) MAZ 139 ± 1 137 ± 1 ** 138 ± 1 137 ± 1
MAZ II 137 ± 1 137 ± 1 138 ± 1 137 ± 1
MAL 139 ± 1 141 ± 1 **, ##, ++ 141 ± 1 **, ##,++ 140 ± 1 *, ##, ++
[K+]art PLA 4,1 ± 0,3 4,2 ± 0,2 4,2 ± 0,2 4,1 ± 0,1
 (mmol/l) MAZ 4,3 ± 0,3 4,7 ± 0,3 **, ## 4,7 ± 0,3 **, ## 4,5 ± 0,3 ##
MAZ II 4,2 ± 0,1 4,6 ± 0,2 ## 4,7 ± 0,2 ## 4,6 ± 0,3 ##
MAL 4,1 ± 0,2 3,9 ± 0,4 ##, ++ 4,0 ± 0,2 ##, ++ 3,8 ± 0,4 ##, ++
Ruhe
 (MW±SD)
Ende 
Vorphase
 (MW±SD)
Mittelwert
Intervallphase
 (MW±SD)
Ende 
Erholungsphase
 (MW±SD)
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Abb. 26: Die [Na+] im venösen Blut im Versuchsverlauf.  
Abb. 27: Die [K+] im venösen Blut im Versuchsverlauf. 
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2.4. Wasserverschiebung 
Die Veränderungen der [GE] und [Hb] sowie der Osmolalität in der Vor-
phase sind in Tabelle 6 bis Tabelle 8 dargestellt. Die AVD der Osmolalität, 
der [Hb] und der [GE] waren am Ende der Vorphase nicht unterschiedlich. 
In der anschließenden Belastungs- und Nachphase blieben die Unter-
schiede aus der Vorphase in allen Gruppen bestehen. Die Veränderungen 
in der [GE], [Hb] und der Osmolaliät in der Belastungs- und Erholungs-
phase waren nicht unterschiedlich. 
Tabelle 6: Veränderungen der [GE] im arterialisierten und venösen Blut in der Vor-
phase 
Tabelle 7: Veränderungen der [Hb] im arterialisierten und venösen Blut in der Vor-
phase. 
Tabelle 8: Veränderungen der Osmolalität im arterialisierten und venösen Blut in 
der Vorphase. 
PLA 289,9 ± 3,7 289,6 ± 2,7 292,1 ± 3,0 291,0 ± 3,5
MAL 291,6 ± 3,1 295,3 ± 3,3 ##, ++ 292,9 ± 3,4 296,5 ± 3,6 ##, ++
MAZ 291,2 ± 3,3 289,1 ± 2,7 292,1 ± 2,5 291,3 ± 3,2
MAZ II 292,6 ± 2,3 291,6 ± 3,5 #, § 292,1 ± 2,3 294,3 ± 2,7 ##, §§
Ruhe Ende der Vorphase(MW ± SD) Ruhe
Osmoart (mosmol/l) Osmoven (mosmol/l)
Ende der Vorphase
(MW ± SD)
PLA 0,073 ± 0,001 0,073 ± 0,001 0,073 ± 0,002 0,073 ± 0,001
MAL 0,073 ± 0,002 0,069 ± 0,003 ##, ++ 0,073 ± 0,002 0,070 ± 0,004 ##, ++
MAZ 0,074 ± 0,004 0,075 ± 0,005 # 0,074 ± 0,004 0,076 ± 0,003 ##
MAZ II 0,074 ± 0,001 0,075 ± 0,001 ## 0,075 ± 0,001 0,078 ± 0,002 ##, §§
[GE]ven (g/dl)[GE]art (g/dl)
RuheEnde der Vorphase(MW ± SD)
Ende der Vorphase
(MW ± SD)Ruhe
PLA 14,5 ± 1,1 14,4 ± 0,8 14,4 ± 0,9 14,4 ± 0,7
MAL 14,7 ± 0,8 14,1 ± 1,0 14,6 ± 0,8 14,3 ± 1,0 +
MAZ 14,5 ± 1,2 14,6 ± 1,0 14,4 ± 0,9 14,6 ± 1,0
MAZ II 15,1 ± 1,0 15,4 ± 1,5 ##, §§ 15,3 ± 0,9 15,4 ± 1,2 ##, §§
[Hb]ven (g/dl)
Ruhe Ende der Vorphase(MW ± SD) Ruhe
Ende der Vorphase
(MW ± SD)
[Hb]art (g/dl)
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2.5. Mechanische Parameter 
Im 1. Intervall zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
Bedingungen in der Kontraktionsgeschwindigkeit, der Erschlaffungs-
geschwindigkeit und der Leistung (PLA: 8,27 ± 2,41 W, MAL: 8,39 ± 2,46 
W, MAZ: 8,76 ± 2,05 W). Mit Beginn der Belastung nahm sowohl die 
mittlere Kontraktionsgeschwindigkeit, die mittlere Erschlaffungs-
geschwindigkeit als auch die Gesamtleistung in den Intervallen signifikant 
ab (p<0,001). Die Abnahme war bei den Säuren-Basen Bedingungen nicht 
unterschiedlich (Abb. 28). 
Abb. 28: Abnahme der Gesamtleistung eines Intervalls in Prozent der Gesamt-
leistung des 1. Intervalls.  
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2.6. M-Welle 
Die unterschiedlichen Säuren-Basen Bedingungen hatten in der Vorphase 
keinen Einfluss auf die Fläche und die Dauer der M-Welle sowie auf das 
RMP. Mit Beginn der Belastung nahm die Fläche der M-Welle bei MAZ 
und PLA ab und war bis zum 5. Intervall signifikant kleiner als bei MAL. Es 
bestand kein signifikanter Unterschied zwischen MAZ und PLA. In der Er-
holungsphase war die M-Welle bei MAL signifikant größer als bei PLA und 
MAZ (Abb. 29). Die Korrelation zwischen der [K+]ven bzw. dem pHven 
und der relativen Veränderung der Fläche der M-Welle in der 5. Minute 
der Nachphase ist in Abb. 31 dargestellt. 
Abb. 29: Der Verlauf der relativen Veränderungen der Fläche der M-Welle während 
der Belastungs- und Erholungsphase. 
Die Ergebnisse der Berechnung des RMP unter Berücksichtigung einer 
mittleren Wasserverschiebung (nach dem 10. Intervall: PLA 6,1 %, MAZ 
6,0 %, MAL 6,2 %) sind in Abb. 30 dargestellt. Die Depolarisierung in der 
Belastungsphase war bei MAL geringer als bei PLA und MAZ (p<0,001).  
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Abb. 30: Die Veränderung des RMP im Versuchsverlauf. In der Belastungsphase 
sind nur die Werte nach den Intervallen dargestellt. Eine Depolarisierung ist als 
Zunahme dargestellt. 
Abb. 31: Korrelation zwischen der [K+]ven bzw. dem phven 5 min nach Belastungs-
ende und der relativen Veränderung der Fläche der M-Welle. 
Die Dauer der M-Welle erreichte nach einem Anstieg zu Belastungsbeginn 
in allen Gruppen nach dem letzten Intervall das Minimum. Die Werte nach 
den Intervallen waren signifikant niedriger als davor (p<0,05). Es zeigte 
sich kein Unterschied zwischen MAL und PLA, aber bei MAZ war die 
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Dauer der M-Welle nach dem 3. Intervall verlängert (p<0,001, Abb. 32). In 
der Erholungsphase zeigten sich keine Unterschiede. 
Abb. 32: Der Verlauf der relativen Veränderungen der Dauer der M-Welle während 
der Belastungs- und Erholungsphase 
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2.7. EMG 
Die mittlere MF eines Intervalls war bei MAL ab dem 5. Intervall signifikant 
größer als bei PLA und MAZ (p<0,001). Dies trifft sowohl auf die mittlere 
MF am Anfang als auch am Ende der Belastung zu (Abb. 33). Die Ab-
nahme der MF während der Intervalle war nicht unterschiedlich.  
Das mittlere EMGRMS war nicht unterschiedlich zwischen den Säuren-
Basen Bedingungen (Minimum im 5. Intervall: 87 ± 12%; 10. Intervall: 95 ±  
13%).  
Abb. 33: Relative Veränderungen der MF während der Belastungsphase, bezogen 
auf die MF zu Beginn des 1. Intervalls. 
2.8. Durchblutung 
Es zeigten sich weder in der Vorphase noch in der Belastungs- und Er-
holungsphase signifikante Unterschiede zwischen den Bedingungen. Die 
Durchblutung stieg von 2,0 ± 1,3 auf 32,6 ± 16,5 ml/min/100mlGewebe nach 
dem 10. Intervall und betrug am Ende der Erholungsphase 8,2 ± 7,0 
ml/min/100mlGewebe. 
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2.9. Stoffwechsel 
Die [Lak-]art/ven war bei MAL höher als bei MAZ und PLA (p<0,001, Tabelle 
9). Der belastungsbedingte Anstieg war nicht unterschiedlich zu PLA und 
MAZ. In der Belastungsphase war außerdem die [Lak-]ven bei MAZ kleiner 
als bei PLA (p<0,001, Tabelle 9). Die signifikanten Unterschiede der AVD 
der [Lak-] sind in Abb. 34 dargestellt. Die Laktatfreisetzung war bei 
gleicher Durchblutung bei den unterschiedlichen pH-Bedingungen in 
gleichem Maße unterschiedlich wie die AVD.  
Tabelle 9: Veränderungen der [Lak-] im arterialisierten Blut. 
Abb. 34: Darstellung der AVD der [Lak-] im Versuchsverlauf. 
[Lak-]art PLA 1,30 ± 0,56 1,38 ± 0,44 1,77 ± 0,07 ** 1,66 ± 0,49
 (mmol/l) MAZ 1,27 ± 0,55 1,27 ± 0,26 1,67 ± 0,11 ** 1,62 ± 0,55
MAL 1,36 ± 0,69 1,78 ± 0,32 ##,++ 2,16 ± 0,09 **, ##,++ 1,97 ± 0,42 *, ##,++
[Lak-]ven PLA 1,25 ± 0,48 1,26 ± 0,30 5,17 ± 0,14 ** 4,29 ± 0,66 **
(mmol/l) MAZ 1,10 ± 0,54 1,21 ± 0,46 4,78 ± 0,19 **, ## 3,94 ± 0,63 **, ##
MAL 1,20 ± 0,40 1,59 ± 0,28 ##, ++ 5,85 ± 0,24 **, ##, ++ 4,54 ± 0,98 **, #, ++
Ruhe
 (MW±SD)
Ende
Vorphase 
(MW±SD)
Mittelwert
Intervallphase 
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Erholungsphase 
(MW±SD)
R nV I1 I2 I5 I6 I9 I10 N5N1
0
AV
D
 
[L
a
k-
] (m
m
o
l/l
)
-8
-6
-4
-2
0
2
MAL
PLA
MAZ
MAL ##
# ###
MAL ++
Metabolische Veränderungen des pH-Werts  Seite 120 
Die Sauerstoffaufnahme in die Muskulatur war größer als in Ruhe 
(p<0,001), aber nicht unterschiedlich zwischen den Bedingungen (Abb. 
35). 
Abb. 35: Darstellung der Sauerstoffaufnahme in den Unterarm, berechnet in der 45-
sekündigen Pause zwischen den Intervallen. 
2.10. Herzfrequenz 
Mit MAL stieg die Herzfrequenz in der Vorphase von 71 ± 10 auf 76 ± 13 
S/min und war signifikant höher als mit MAZ, MAZ II und PLA (p<0,05). 
Zwischen den anderen Bedingungen bestand kein signifikanter Unter-
schied (Mittelwert: 69 ± 9 S/min). In der Belastungsphase zeigten sich 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Bedingungen. Die mittlere 
Hf aus den ersten 30 s der 10 Intervalle betrug 92 ± 3 S/min, die der 
letzten 30 s 73 ± 1 S/min. In der Erholungsphase war die Hf mit MAL signi-
fikant höher als bei MAZ und PLA, zwischen den anderen Bedingungen 
bestand kein signifikanter Unterschied (MAL: 74 ± 14 S/min; PLA/MAZ: 70 
± 10 S/min). 
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3. Diskussion 
Das Ziel dieser Versuchsreihe war es, die Auswirkungen metabolischer 
Veränderungen des Säuren-Basen-Status auf die Leistungsfähigkeit bzw. 
Ermüdbarkeit einer kleinen Muskelgruppe bei hoch intensiver Intervall-
arbeit zu untersuchen. Zu diesem Zweck wurde in einer Vorphase durch 
orale Zufuhr von NH4Cl (Azidose) und NaHCO3 (Alkalose) der Säuren-
Basen-Status verändert. Es zeigten sich keine Unterschiede in der 
Leistung, obwohl bei Azidose die Dauer der M-Welle verlängert war und 
es bei Alkalose nicht zu einem Absinken der Fläche der M-Welle bei Be-
lastungsbeginn kam. Das EMGRMS war unter allen Bedingungen gleich, die 
Abnahme der MF bei Alkalose hingegen vermindert.  
3.1. Die metabolische Veränderung des Säuren-Basen-Status im 
Extra- und Intrazellulärraum 
In dieser Untersuchungsreihe sollte vor Beginn der Belastung eine meta-
bolische Veränderung des Säuren-Basen-Status durch die orale Zufuhr 
von NH4Cl und NaHCO3 im arterialisierten Blut erreicht werden. Diese 
sollte dem Betrag der maximalen Veränderung des BEven in einem 
Kontrollversuch bei diesem Belastungsprotokoll entsprechen. Aus der 1. 
Versuchsreihe ist bekannt, dass diese Veränderung ~5,4 ± 1,4 mmol/l be-
trägt. Dementsprechend sollte der BEven vor der Belastung bei Azidose um 
diesen Betrag vermindert und bei Alkalose erhöht werden. Die notwendige 
Dosierung von NH4Cl und NaHCO3 erfolgte auf Basis der Literatur (z.B. 
Sutton et al., 1981; Hultman et al., 1985; Hood et al., 1988; Brien & 
McKenzie, 1989; van de Ven et al., 1999) und wurde auf eine Gesamt-
dosis von 0,07 g/kg KG NH4Cl und 0,2 g/kg KG NaHCO3 festgelegt. Die 
Auswirkungen der Dosierungen auf den BEven wurden in Vorversuchen 
(n=2) erprobt. Die Dosis für die Placebogruppe sollte dieselben 
osmotischen Veränderungen wie die Zufuhr von NH4Cl hervorrufen und 
betrug 0,12 g/kg KG CaCO3. In allen drei Untersuchungsgruppen wurde 
die Gesamtdosis zur besseren Bekömmlichkeit auf sechs gleiche Dosen 
verteilt, die in einer 90-minütigen Vorphase in Abständen von 15 min in 
100 ml Fruchtsaft gelöst verabreicht wurden. Die Verabreichung von 
Metabolische Veränderungen des pH-Werts  Seite 122 
NH4Cl bzw. NaHCO3 führte in der Vorphase zu einer metabolischen 
Azidose bzw. Alkalose im Blut, die sich in den Veränderungen der Säuren-
Basen-Parameter zeigte (Veränderung des BEart vor Belastungsbeginn: 
+5,7 ± 0,9 (MAL) bzw. -5,5 ± 2,1 mmol/l (MAZ) bzw. –9,4 ± 0,94 mmol/l 
(MAZ II)). Die Zufuhr der Puffersubstanzen verminderte (Alkalose) bzw. 
verstärkte (Azidose) die Veränderungen im BEven durch die Belastung. Die 
Alkalose reichte jedoch nicht aus, um die belastungsbedingten Ver-
änderungen des pHven vollständig zu kompensieren. Die Ursache dafür 
sind vermutlich die infolge der Alkalose erhöhte [Lak-]EZR und der infolge-
dessen erhöhte PCO2EZR. 
Neben den Veränderungen des Säuren-Basen-Status im EZR könnte es 
aufgrund der metabolischen Störung zu Veränderungen in der Muskulatur 
kommen. Der pHIZR wurde in unserer Untersuchung nicht gemessen, so 
dass dazu keine direkte Aussage getroffen werden kann. Heisler (1975) 
zeigte jedoch am Rattenzwerchfell, dass der pHIZR bei metabolischen Ver-
änderungen des pHEZR in einem Bereich von 7,15-7,4 unverändert bleibt. 
Bei höheren und niedrigeren pH-Werten verändert sich der pHIZR. Auch 
Bailey et al. (1996) zeigten nach akuter Infusion von HCl über 2 bzw. 4 
Stunden an Ratten, dass ein pH-Abfall im EZR von 0,32 keinen Einfluss 
auf den mit 31P-NMR gemessenen pHIZR hat. Diese Ergebnisse be-
stätigten sowohl Hultman et al. (1985) nach Zufuhr von 0,3 g/kg KG NH4Cl 
(∆pHEZR 0,15) anhand von Muskelbiopsien aus dem m. quadriceps femoris 
als auch Hollidge-Horvat et al. (2000), Bishop et al. (2004) bei 0,3 g/kg KG 
NaHCO3 und Hood et al. (1988) bei 4 mmol/kg KG NH4Cl bzw. NaHCO3. 
Im Unterschied dazu zeigten Stephens et al. (2002) bei 0,3 g/kg KG 
NaHCO3 Dosis einen in Ruhe veränderten pHIZR. Eine weitere Ursache für 
einen unveränderten pHIZR in Ruhe könnte die verminderte Ruhedurch-
blutung der Muskulatur (vgl. Studie 1; Harrison et al., 1990) sein. Ein Ein-
fluss der Zufuhr von Puffersubstanzen auf den pHIZR während der 
Belastungsphase ist wahrscheinlich, denn mit Belastungsbeginn fällt der 
pH-Wert unter 7,15. Hinzu kommt, dass auch die Durchblutung ansteigt 
und der Muskel homogen durchblutet wird, so dass es aufgrund des ver-
änderten H+-Gradienten zwischen IZR und EZR innerhalb der 45-
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sekündigen Arbeitspausen vermutlich zu einem veränderten Protonenaus-
tausch und damit zu einer leicht vermehrten (Azidose) bzw. verminderten 
(Alkalose) Akkumulation von Protonen im IZR kommt. Innerhalb der 15-
sekündigen Intervalle ist die Durchblutung jedoch so stark vermindert, 
dass wahrscheinlich wie bei Hood et al. (1988) kein Protonenaustausch 
stattfindet. Diese Vermutung bestätigen Untersuchungen bei unterschied-
lichen Belastungsarten (z. B. Fahrraddauerbelastungen bei 60, 70 und 75 
% der VO2max, Fahrradrampentests) nach NaHCO3 bzw. NH4Cl Gabe 
(Hultman et al., 1985; Hollidge-Horvat et al., 2000; Stephens et al., 2002; 
Raymer et al., 2004). Der Effekt wurde einer „Verschiebung“ von Protonen 
(Hultman et al., 1985) zugeschrieben, wie sie auch Zhang et al. (2006) mit 
Milchsäure in vitro am ganzen Muskel zeigten. Die „Verschiebung“ könnte 
durch die Laktattransporter, einen vermehrten Na+/H+-Austausch und das 
Na+/Bikarbonat-Kotransportsystem erfolgen (Hultman et al., 1985; Juel, 
1998; Stephens et al., 2002). Im Unterschied zu diesen Ergebnissen 
konnten Bishop et al. (2004) nach kurzen hoch intensiven Sprintintervallen 
(6 s Belastung, 24 s Pause), Linossier et al. (1997) bei Fahrradbelastung 
bei 120 % VO2max (Na+-Citrat) und Hood et al. (1988) bei erschöpfender 
Dauerarbeit mit dem Unterarm keine Veränderungen im intrazellulären 
Säuren-Basen-Status feststellen. Bei der zuletzt genannten Studie wurde 
jedoch die Durchblutung während der Arbeit über eine Staumanschette 
am Unterarm (200 mmHg) gestoppt, so dass ein Austausch von Protonen 
nicht möglich war. Aufgrund dieser Ergebnisse ist nicht eindeutig zu 
klären, ob die Zufuhr von Puffersubstanzen zu Veränderungen des pHIZR 
während der Belastungsphase führt. Ein Vergleich der Belastungs-
protokolle aus obigen Studien deutet aber daraufhin, dass die Belastungs-
dauer wesentlich dazu beiträgt, ob der pHIZR durch die Zufuhr von 
Puffersubstanzen verändert ist oder nicht. Unsere Versuchsdauer lag mit 
10 min über der Versuchsdauer von Bishop et al. (2004; 3 min), Linnossier 
et al. (1997; 4 min) und Hood et al. (1988; 2 min) und im Bereich der 
Studie von Raymer et al. (2004). Für unsere Versuchsreihe würde dies 
bedeuten, dass der Protonengradient zwischen EZR und Muskulatur bei 
Azidose am Beginn der Belastungsphase vermindert ist und es infolge der 
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Belastung zu einer intrazellulären Akkumulation von Protonen in der 
Muskulatur kommt. Infolgedessen würde sich der Protonengradient wieder 
vergrößern, das pH-Niveau wäre jedoch in den sauren Bereich ver-
schoben. Bei Alkalose wäre der Protonengradient zu Beginn der Be-
lastungsphase vergrößert und würde sich in deren Verlauf verkleinern.  
Für die Diskussion der weiteren Ergebnisse kann also zusammengefasst 
werden, dass der pHIZR trotz der Zufuhr der Puffersubstanzen in Ruhe un-
verändert war, es vermutlich jedoch innerhalb der Belastungsphase zu 
Veränderungen kommt.  
3.2. Der Einfluss metabolischer pH-Wert Veränderungen auf die 
mechanische Leistung 
In unserer Studie zeigte sich kein Einfluss der NaHCO3-Gabe auf die 
Leistung. Auch in vorangegangenen Studien (z. B. Katz et al., 1984; 
Gaitanos et al., 1991; Tiryaki & Atterbom, 1995) fand sich dieses Ergeb-
nis, aber es gibt auch Studien, in denen die NaHCO3-Zufuhr zu einer ver-
besserten Leistungsfähigkeit führte (z. B. Bishop & Claudius, 2005; 
Sostaric et al., 2006; Review: Kay, 2008). Auf die einzelnen Studien-
ergebnisse aus der Literatur soll an dieser Stelle nicht eingegangen 
werden. Requena et al. (2005) und Linderman & Gosselink (1994) fassten 
diese in Reviews zusammen. Die Ursache der Leistungsverbesserung 
durch die Alkalose ist unklar. Die Ergebnisse einer Arbeit von Linossier et 
al. (1997) lassen jedoch vermuten, dass es sich um einen extrazellulären 
pH-Effekt handeln könnte. In dieser Studie führte die Zufuhr von Na+-Citrat 
zu einer verlängerten Fahrzeit bei 120 % der VO2max. Bei gleicher Fahrzeit 
war weder der pHMuskel noch der Muskelstoffwechsel verändert. 
Gleichzeitig war der pH-Wert im arteriellen Blut vor und nach der Be-
lastung in gleichem Maße erhöht. Folglich kann die Ursache der ver-
besserten Leistung nicht ein intrazellulärer pH-Effekt oder eine vermehrte 
Protonenabgabe sein, sondern müsste durch pHEZR-abhängige 
Mechanismen erklärbar sein. Requena et al. (2005) stellten außerdem 
fest, dass sich ein leistungsfördernder Effekt der NaHCO3-Zufuhr ins-
besondere in Studien zeigte, in denen mit einer großen Muskelgruppe 
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(Radfahren, Laufen) hoch intensiv gearbeitet wurde. Ein wesentlicher 
Unterschied zu unserer Arbeit ist somit die Größe der Muskelgruppe. 
Grundsätzlich können unterschiedliche Mechanismen für die Ermüdung 
einer großen bzw. kleinen Muskelgruppe verantwortlich sein (vgl. 
Maassen & Schneider, 1997). Auch der Verlauf des pH-Werts ist ein 
anderer, denn die Energiebereitstellung erfolgt bei kurzen maximalen Be-
lastungen in erster Linie anaerob. Das verbrauchte ATP wird über die 
Phosphokreatinkinase regeneriert, die wiederum Protonen bindet, so dass 
der pHIZR bei kurzer maximaler Belastung weniger absinkt als bei sub-
maximaler oder sogar ansteigt (McCartney et al., 1983). Außerdem kommt 
es bei kurzen hoch intensiven Belastungen nur bedingt zu einem Aus-
tausch zwischen Muskel und EZR, da die Durchblutung vermindert bzw. 
gestoppt ist. Dementsprechend können Veränderungen in der Leistung 
nur bedingt auf Einflüsse zurückzuführen sein, die auf die Austausch-
prozesse zwischen Muskel und EZR einwirken. Zum Einfluss einer 
NaHCO3-Zufuhr auf die Leistung bei Arbeit mit einer kleinen Muskelgruppe 
gibt es nur wenige Veröffentlichungen mit unterschiedlichen Ergebnissen. 
Einerseits zeigten Sostaric et al. (2006) und Raymer et al. (2004) bei 
Dauerarbeit (75% der maximalen Leistung; Belastungsdauer ~10-12 min) 
bzw. gleichmäßiger Steigerung der Belastung am Unterarm (Belastungs-
dauer ~13-18 min) eine verlängerte Arbeitszeit bis zum Abbruch der Be-
lastung. Andererseits konnten weder Portington et al. (1998) bei Arbeit mit 
der Beinpresse noch Aschenbach et al. (2000) bei Intervallarbeit an einem 
Unterarmergometer (5 Intervalle 15 s Arbeit / 20 s Pause) einen Effekt der 
Alkalisierung auf die Leistung feststellen. Bei ähnlichen Rahmen-
bedingungen (Dosierung, Dauer der Vorphase, pH Veränderung) könnte 
folglich die Intensität und die Dauer der Belastung ein weiteres Kriterium 
für einen leistungsfördernden Effekt des NaHCO3 sein und die unter-
schiedlichen Ergebnisse zu unserer Studie erklären. Die Bedeutung der 
Belastungsdauer untersuchten auch Mc Naughton & Cedaro (1992). Sie 
zeigten, dass bei einer Dosis von 0,3 g/kg KG NaHCO3 die maximale 
Leistung und die Gesamtleistung auf dem Fahrradergometer bei einer 
Dauer von 10 oder 30 s nicht beeinflusst, bei 120 und 240 s jedoch ver-
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bessert war. Die Belastungsdauer der vorliegenden Studie lag mit 10x15 s 
Arbeit / 45 s Pause deutlich unter der Belastungsdauer der Studien von 
Sostaric et al. (2006) und Raymer et al. (2004), ähnelte jedoch dem Be-
lastungsprotokoll von Aschenbach et al. (2000). Für einen Einfluss der 
Belastungsdauer spricht auch die Vermutung, dass die Veränderung des 
pHIZR durch Puffersubstanzen von der Belastungsdauer abhängt (vgl. S. 
123). Letztlich ist die Ursache für die Unterschiede zwischen den Studien 
mit den Merkmalen „große/kleine Muskelgruppe“ bzw. „kurze/lange Be-
lastungsdauer (-intensität)“ nicht eindeutig zu klären.  
In Bezug auf unsere Studie könnte auch die Dosierung zu niedrig ge-
wesen sein, denn Horswill et al. (1995) zeigten, dass bei 2-minütiger 
maximaler Sprintbelastung auf dem Fahrradergometer eine Dosis ≤ 0,2 
g/kg KG keinen Effekt auf die Gesamtleistung hat und auch Mc Naughton 
(1992a) zeigte, dass erst eine Dosis von 0,3 g/kg KG die Gesamtleistung 
bei 1-minütiger maximaler Sprintbelastung verbessert. Dennoch genügte 
die Dosierung in dieser Studie, um die Veränderungen des BEEZR durch 
die Belastung zu kompensieren, so dass die extrazelluläre Protonen-
konzentration vermutlich nicht leistungslimitierend ist. 
Diese Vermutung wird durch unsere Ergebnisse bei NH4Cl Zufuhr unter-
stützt, denn auch hier konnte trotz einer Veränderung des BE um ~9,4 
mmol/l kein Einfluss auf die Leistung bzw. Ermüdbarkeit festgestellt 
werden. Die Dosierung mit 0,07 g/kg KG bzw. 0,21 g/kg KG liegt damit 
unter den Dosierungen die in der Literatur angegeben sind, die Ergeb-
nisse sind sich zum Teil jedoch ähnlich. So konnten Brien & McKenzie 
(1989; Ruderergometrie), Mc Cartney et al. (1983; 30-sekündige Fahrrad-
sprintbelastung) und Jacobs et al. (1993; maximale bilaterale isokinetische 
Kniestreckungen) keinen Einfluss einer metabolischen Azidose (0,3 g/kg 
KG NH4Cl) auf die Leistung finden. Im Unterschied dazu zeigten Hultman 
et al. (1985) nach Zufuhr von 0,3 g/kg KG NH4Cl eine verminderte Kraft 
des m. quadriceps femoris nach 75-sekündiger Stimulation. Sie ver-
muteten, dass Protonen aus dem EZR in den Muskel aufgenommen 
wurden, infolgedessen die Pufferkapazität im IZR sank und die verstärkte 
Azidose die Kontraktionsmechanismen behinderte. Auch Sutton et al. 
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(1981) fanden einen leistungsvermindernden Effekt einer metabolischen 
Azidose (0,3 g/kg KG NH4Cl): bei Fahrradergometrie mit 95 % der VO2max 
war die Fahrzeit unter Azidose (3 min) geringer als unter Kontroll-
bedingungen (4,5 min). Die gleichzeitig verminderte [Lak-]Muskel lies Sutton 
et al. vermuten, dass die Glykolyse verringert war und sich die Leistungs-
verminderung auf eine mangelnde ATP-Versorgung zurückführen lässt. 
Die Unterschiede zu unseren Ergebnissen lassen sich vermutlich auch 
hier durch die unterschiedliche Belastungsart, -intensität und -dauer er-
klären (Jacobs et al., 1993).  
Fasst man unsere Ergebnisse zusammen, so hat sich gezeigt, dass weder 
eine metabolische Azidose noch eine metabolische Alkalose einen Ein-
fluss auf die Leistung hat, wenn das Maß der BEart-Veränderung vor der 
Belastung der BEven Veränderung durch die anschließende Belastung 
(ermittelt aus den Kontrollversuchen) entspricht. 
3.3. Der Einfluss metabolischer pH-Wert Veränderungen auf das 
Herz-Kreislaufsystem und den Stoffwechsel 
In dieser Untersuchungsreihe zeigten sich weder in Ruhe noch während 
der Belastung Unterschiede in der Durchblutung der arbeitenden 
Muskulatur und der Hf. Diese Resultate entsprechen den Ergebnissen von 
Bracken et al. (2005), Marx et al. (2002) und Sostaric et al. (2006), die 
keinen Einfluss einer metabolischen Alkalose auf die Konzentration von 
Adrenalin und Noradrenalin sowie die Hf und die Durchblutung in Ruhe 
und bei Belastung fanden. Bouissou et al. (1988) hingegen zeigten, dass 
die Konzentration der Katecholamine bei metabolischer Alkalose in Ruhe 
und bei Belastung mit dem Fahrrad trotz verlängerter Fahrzeit abnimmt. 
Die Ursache dieser unterschiedlichen Ergebnisse ist unklar (Bracken et 
al., 2005). Des Weiteren zeigten Hood et al. (1988) vor und 3 min nach 
Belastung eine veränderte Durchblutung im Unterarm nach Zufuhr von 
NH4Cl und NaHCO3. Die unterschiedlichen Ergebnisse zeigen, dass die 
Bedeutung des pH-Werts für die Regulation der Durchblutung in Ruhe und 
bei Belastung nicht eindeutig geklärt ist (vgl.: Hirche et al., 1971; Sjogaard 
et al., 1988). 
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Auch der aerobe Stoffwechsel wurde nicht durch die metabolische pH-
Wert Veränderung beeinflusst, denn die Sauerstoffaufnahme in die 
Muskulatur war nicht unterschiedlich zwischen den Bedingungen. Dies 
zeigten auch die in vitro und in vivo Untersuchungen von Spriet et al. 
(1985; 1986), Hollidge-Horvat et al. (2000) und Sostaric et al. (2006). 
Der anaerobe Stoffwechsel soll hingegen durch pH Veränderungen beein-
flusst werden (Sutton et al., 1981; Hultman et al., 1985; Spriet et al., 1985; 
Spriet et al., 1986; Hood et al., 1988; Hollidge-Horvat et al., 2000; Ste-
phens et al., 2002; Bishop et al., 2004). So wurde gezeigt, dass eine 
metabolische Azidose die [Lak-]EZR vermindert und eine metabolische 
Alkalose diese erhöht. Die Ursache dieses pH-Effektes soll ein Einfluss 
auf die Muskelglykolyse und die Laktatfreisetzung sein. In unserer Unter-
suchung war die [Lak-] im arterialisierten und venösen Blut bei Alkalose 
am Ende der Vorphase erhöht. Die Laktatfreisetzung war zu diesem Zeit-
punkt nicht unterschiedlich, so dass es sich vermutlich um einen 
systemischen Effekt der Alkalose auf die Muskelglykolyse handelt, wie ihn 
auch Sutton et al. (1981) und Hollidge-Horvat et al. (2000) beschrieben 
haben. Ein systemischer Einfluss der Azidose ist nicht erkennbar. In der 
Belastungsphase war die [Lak-]ven bei Alkalose erhöht und bei Azidose 
erniedrigt. Gleichzeitig war die Laktatfreisetzung bei Azidose niedriger und 
bei Alkalose höher als unter Kontrollbedingungen. Dieser Einfluss des pH-
Wertes auf die Laktatfreisetzung wurde bereits untersucht und auf den 
veränderten Laktat- und Protonengradienten zwischen dem Muskel und 
dem EZR zurückgeführt (Spriet et al., 1985; Spriet et al., 1986; Hood et 
al., 1988; Linossier et al., 1997). Als Folge der unterschiedlichen Laktat-
freisetzung müsste auch die intrazelluläre [Lak-] unterschiedlich sein. Das 
Produkt aus der AVD der Osmolalität und der Durchblutung (vgl. S. 90), 
das ein Maß für die intrazelluläre Akkumulation von Stoffwechsel-
produkten ist, war jedoch nicht unterschiedlich. Eine Bestätigung für diese 
Ergebnisse findet sich in der Untersuchung von Linossier et al. (1997), der 
bei Fahrradbelastung nach Gabe von Na+-Citrat keine Unterschiede in den 
Konzentrationen von ATP, PCr, Kreatin, Pyruvat, Glycogen, Glucose-6-
Phosphat oder Laktat fand. Dieser scheinbare Widerspruch lässt sich nur 
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durch eine veränderte Laktatproduktion in der arbeitenden Muskulatur er-
klären. Diese kann durch den intrazellulären pH-Wert beeinflusst werden 
(Sutton et al., 1981; Hollidge-Horvat et al., 2000). In unseren Versuchen 
ist der pH-Wert in der Muskulatur in Ruhe unverändert. In der Belastungs-
phase kommt es bei Azidose jedoch vermutlich zu einer verstärkten und 
bei Alkalose zu einer verminderten Azidose in der Muskulatur (vgl. S. 
121). Bei gleicher intrazellulärer Akkumulation von Stoffwechselprodukten 
sollte die vermehrte bzw. verminderte Laktatfreisetzung der vermehrten 
bzw. verminderten Laktatproduktion entsprechen. Der Unterschied in der 
Laktatfreisetzung zwischen Alkalose und Azidose beträgt maximal 0,5 
mmol/min/kgGewebe (nach dem 6. Intervall). Auf der Basis, dass beim an-
aeroben Stoffwechsel 2 mmol Laktat / 2 mmol ATP entstehen (de Marées, 
1996), würde dies einem Unterschied von etwa 0,5 mmol ATP ent-
sprechen. Bei nicht unterschiedlicher Leistung müsste dieses ATP aus 
dem aeroben Stoffwechsel gewonnen werden. Im aeroben Stoffwechsel 
werden zur Bildung von 36 mmol ATP 1 mmol Glucose und 134 l O2 be-
nötigt. Folglich werden für 1 mmol ATP 3,7 ml O2 und für 0,5 mmol 1,86 l 
O2 benötigt. Dementsprechend sollte der Unterschied zwischen der meta-
bolischen Azidose und Alkalose in der Sauerstoffaufnahme der Muskulatur 
~6 % betragen. Dieser Unterschied war, eventuell aufgrund der Mess-
methode und der interindividuellen Unterschiede der Versuchspersonen, 
in unserer Versuchsreihe nicht nachweisbar. Auch die begleitende spiro-
metrische Untersuchung zeigte keinen Unterschied in der pulmonalen VO2 
und bestätigt damit die lokalen Messungen am Unterarm. Neben diesen 
Einflüssen könnte auch die Laktataufnahme in andere Organe durch die 
pH-Wert Veränderung beeinflusst werden. Diesen Effekt beschrieben 
Granier et al. (1996), die unter Alkalose am nicht arbeitenden Unterarm 
bei gleichzeitiger Arbeit mit den Beinen eine verminderte AVD der [Lak-] 
feststellten. Die Autoren deuten dies als Zeichen für eine verminderte 
Laktataufnahme. Es könnte sich jedoch auch um einen Einfluss der 
Durchblutung im Unterarm handeln, die nicht gemessen wurde. Letztlich 
lässt sich anhand unserer Untersuchung keine Aussage zu einer mög-
lichen pH-bedingten Veränderung der Laktataufnahme in die nicht-
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arbeitende Muskulatur treffen, da kein venöses Blut aus der nicht-
arbeitenden Muskulatur entnommen wurde. . 
Fasst man die Ergebnisse dieses Abschnitts zusammen, so deuten die 
verminderte  bzw. vermehrte Laktatabgabe und die Abschätzung der 
intrazellulären [Lak-] darauf hin, dass die Laktatproduktion von den Ver-
suchsbedingungen beeinflusst wird. Diese Annahme lies sich jedoch nicht 
anhand unserer Messergebnisse bestätigen. Die Durchblutung und die 
Herzfrequenz wurden durch die Zufuhr der Puffersubstanzen nicht beein-
flusst. 
3.4. Der Einfluss metabolischer pH-Wert Veränderungen auf die 
Elektrolyte und die M-Welle  
Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es keine in vivo Untersuchungen am 
Menschen, die den Einfluss metabolischer Veränderungen des Säuren-
Basen-Status auf die Fläche der M-Welle in vivo beschreiben. Lediglich 
bei in vitro Untersuchungen an Rattenmuskeln (Nielsen et al., 2001; 
Pedersen et al., 2004; Pedersen et al., 2005; de Paoli et al., 2006) und bei 
in situ Versuchen an anästhesierten Ratten (Karelis et al., 2004) wurde 
gezeigt, dass eine Azidose bzw. eine Laktatinfusion die Fläche der M-
Welle nach langer Depolarisation (90 min) mit einer hohen [K+]EZR (11 
mmol/l) erhöht bzw. bei Stimulation des Muskels (60 min) die Abnahme 
vermindert (vgl. S. 26). Im Unterschied zu diesen Ergebnissen war in 
unseren Versuchen die Abnahme der Fläche der M-Welle bei Alkalose 
vermindert, während sie bei Azidose unverändert war. Die Unterschiede 
zu den in vitro Untersuchungen lassen sich vermutlich auf die 
methodischen Unterschiede zwischen den in vivo und in vitro Be-
dingungen zurückführen und sind bereits im Kapitel III.3.4, S. 92 be-
schrieben. 
Zur Beurteilung des Einflusses einer metabolischen Veränderung des pH-
Werts auf die M-Welle sowie die [K+] und [Na+] bei Belastungen, ist es zu-
nächst notwendig die Veränderungen in diesen Parametern nur durch die 
Zufuhr der Puffersubstanzen zu diskutieren. In der Vorphase ist die 
[Na+]art/ven bei Azidose im Vergleich zur Placebogruppe unverändert, die 
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[K+]art/ven jedoch erhöht. Die Gabe von NH4Cl (0,07 g/kg KG) und CaCO3 
hat etwa denselben osmotischen Effekt und führt nicht zu Veränderungen 
in der [GE] und [Hb] am Ende der Vorphase. Die erhöhte [K+]art/ven lässt 
sich somit nicht auf eine Wasserverschiebung in den IZR zurückführen. 
Auch die Fläche der M-Welle war unverändert, so dass ein Einfluss auf die 
Aktivität der Na+/K+-Pumpe unwahrscheinlich ist. Eine andere Ursache für 
die erhöhte [K+]art/ven könnte die infolge der Azidose vermehrte Öffnung 
von K+-ATP-Kanälen sein (Davies et al., 1992; Xu et al., 2001), wie sie 
bereits in der vorherigen Studie diskutiert wurde (vgl. III.3.4, S. 96). Der 
Effekt auf die [K+] zeigt sich sowohl im arterialisierten als auch im venösen 
Blut, so dass es sich wahrscheinlich um einen systemischen Effekt 
handelt. In der Belastungsphase kommt es zu keinen weiteren 
Änderungen in der [K+] bezogen auf das Ende der Vorphase. Da auch die 
[Na+]art/ven und die Fläche der M-Welle nicht unterschiedlich zur Placebo-
gruppe sind, hat die Azidose in der Belastungsphase keinen weiteren Ein-
fluss auf diese Messgrößen. Lediglich die Dauer der M-Welle ist in der 
Belastungsphase verlängert. Die Ursache dieser Verlängerung könnte die 
erhöhte [K+]EZR und der damit verminderte [K+]-Gradient und / oder ein 
Einfluss des pHIZR sein, wie es Juel et al. (1988) und Brody et al. (1991) in 
vitro feststellten. Die verminderte Ausbreitungsgeschwindigkeit des 
Aktionspotenzials muss dabei nicht zwangsläufig zu einer Formver-
änderung der M-Welle führen (Brody et al., 1991). Die genauere Be-
trachtung des Verlaufs der Dauer der M-Welle zeigt, dass dieser Effekt 
zwar bereits nach dem ersten Intervall auftritt, er sich jedoch im weiteren 
Verlauf der Belastungsphase verstärkt. In der Nachphase ist kein Unter-
schied zwischen den Bedingungen erkennbar, so dass es sich um einen 
Effekt auf Prozesse während der Belastungsphase handeln muss. Dies 
spricht für einen Einfluss des pHIZR, denn dieser ist vermutlich nach Be-
lastungsbeginn, wenn es zu einer homogenen Durchblutung der Unter-
armmuskulatur kommt, zwischen den Bedingungen unterschiedlich (vgl. S. 
124). In der Nachphase hat die Durchblutung der Muskulatur bereits 
wieder abgenommen und es entstehen keine weiteren Protonen, so dass 
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der pHIZR vermutlich wieder ansteigt und keinen Einfluss mehr auf die 
Dauer der M-Welle hat. 
Bei Alkalose sollte die Gabe einer Gesamtmenge von 16 Gramm NaHCO3 
zu einer Zunahme der [Na+]art/ven am Ende der Vorphase führen, wie sie 
auch Lindinger et al. (1999) und Sostaric et al. (2006) gezeigt haben. 
Ausgehend von einer molaren Masse von 85 mol und einem Extrazellulär-
volumen von 20 l (25 % des Körpergewichts; Schmidt & Thews, 1997), 
sollte die [Na+]art/ven um 9,4 mmol/l auf 148,4 mmol/l ansteigen. Tatsächlich 
beträgt die [Na+]art/ven am Ende der Vorphase bei Alkalose aber nur 141 
mmol/l. Dieser ~5 prozentige Unterschied lässt sich durch eine Wasser-
verschiebung infolge der Zufuhr von NaHCO3 erklären, die sich in den 
Veränderungen der [GE]art/ven (~6 %) und der [Hb] (~4 %) zeigt. Diese 
Wasserverschiebung muss auch bei der Beurteilung der [K+]art/ven bei 
Alkalose berücksichtigt werden. Bei Alkalose hat die [K+]art/ven am Ende der 
Vorphase ebenfalls um ~5 % abgenommen, so dass es sich auch hier um 
einen Effekt einer Wasserverschiebung aus dem IZR in den EZR handelt. 
Dieser Effekt tritt nicht lokal in der Muskulatur auf, sondern ist systemisch. 
Für eine Aufnahme von [Na+] in die Muskulatur, z. B. über den Na+/H+-
Austausch und eine Aktivierung der Na+/K+-Pumpe (Sabatini, 1996), gibt 
es keine Hinweise, denn dies sollte sich in der Fläche der M-Welle und 
dem RMP zeigen, die beide am Ende der Vorphase nicht unterschiedlich 
sind. Eine Ursache könnte die heterogene Durchblutung der Muskulatur in 
Ruhe sein (Harrison et al., 1990). Der Einfluss der Wasserverschiebung ist 
auch in der Belastungsphase vorhanden. Die Betrachtung der Differenz 
der AVD der [K+] zum Wert am Ende der Vorphase zeigt jedoch, dass die 
AVD nach den Intervallen bei Alkalose signifikant niedriger ist als unter 
Azidose und Placebobedingungen (p<0,05). Dies bedeutet, dass weniger 
K+ aus der Muskulatur ins venöse Blut gelangt. Die Ursache könnte eine 
pH-bedingte Aktivierung der Na+/K+-Pumpe durch die Alkalose sein (vgl. 
Kapitel III.3.4, ab S. 92). Die Aktivierung der Na+/K+-Pumpe zeigt sich 
nicht in der AVD der [K+] vor den Intervallen, weil die [K+]ven vermutlich 
durch den großen Durchblutungsanstieg in der Intervallpause beeinflusst 
wird und daher die [K+]art widerspiegelt. Für eine Aktivierung der Na+/K+-
Metabolische Veränderungen des pH-Werts  Seite 133 
Pumpe spricht auch die verminderte Depolarisierung des RMP bei 
Alkalose und, dass die Fläche der M-Welle im Unterschied zu den Ver-
suchsreihen mit CaCO3 und NH4Cl bei Belastungsbeginn nicht absinkt, 
sondern in der gesamten Belastungsphase unverändert bleibt. Bis zum 5. 
Intervall ist die Fläche der M-Welle größer als bei CaCO3 und NH4Cl, im 
weiteren Verlauf kompensiert die belastungsbedingte Aktivierung der 
Na+/K+-Pumpe den Abfall der Fläche am Beginn der Belastung und es gibt 
keinen Unterschied zwischen den drei Bedingungen. Auch in der Nach-
phase zeigt sich die pH-bedingte Aktivierung der Na+/K+-Pumpe im 
größeren Anstieg der Fläche der M-Welle bei Alkalose (~32 % versus (vs.) 
~17 % (CaCO3) vs. ~21 % (NH4Cl)). Dies Verhalten entspricht dem bei 
respiratorischer Alkalose und auch die Korrelation zwischen dem pH-Wert 
im venösen Blut und den Veränderungen der Fläche der M-Welle in der 5. 
Minute der Nachphase zeigt ein ähnliches Verhalten. Eine Aktivierung der 
Na+/K+-Pumpe durch andere Mechanismen (z. B. Transporter, Katechol-
amine) spielt vermutlich keine Rolle.  
Fasst man diese Ergebnisse zusammen, so zeigt sich, dass weder eine 
verminderte Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktionspotenzials bei 
metabolischer Azidose noch eine geringere Abnahme der Fläche der M-
Welle bei metabolischer Alkalose einen Einfluss auf die Leistung haben. 
Die Ursache für die verminderte Abnahme der Fläche der M-Welle bei 
metabolischer Alkalose könnte ein pH-Effekt auf die Na+/K+-Pumpe sein, 
während die Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktionspotenzials bei 
metabolischer Azidose vermutlich aufgrund des verminderten pHIZR oder 
der erhöhten [K+]EZR abnimmt. 
3.5. Der Einfluss metabolischer pH-Wert Veränderungen auf das 
willkürliche EMG-Signal 
Die metabolischen Veränderungen des Säuren-Basen-Status hatten 
keinen Einfluss auf das EMGRMS, wie es auch in anderen Studien schon 
gezeigt wurde (Kostka & Cafarelli, 1982; He et al., 2005; Matsuura et al., 
2007). Demnach ist die Menge der rekrutierten Muskelfasern (Edwards & 
Lippold, 1956; Maton, 1981) sowie die Synchronisation (Bigland-Ritchie, 
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1981b) und Feuerungsrate der motorischen Einheiten (Basmajian & De 
Luca, 1985) vermutlich nicht unterschiedlich zwischen den Bedingungen. 
Die mittlere MF war hingegen bei Alkalose ab dem 5. Intervall größer als 
im Placeboversuch und bei Azidose, ihr Verlauf ähnelt dem bei re-
spiratorischer Azidose. Dies widerspricht den Ergebnissen von Matsuura 
et al. (2007) und Hausswirth et al. (1995), die keinen bzw. den entgegen-
gesetzten Effekt (Bouissou et al., 1989) von NaHCO3 bzw. Na+-Citrat auf 
die mediane Frequenz fanden. Die wesentlichen Unterschiede zu unserer 
Untersuchung sind die untersuchte Muskelgruppe (m. vastus lateralis) und 
die Belastungsart (Fahrraddauertest, Fahrradsprints, Beinstreckarbeit).  
Die verspätete Veränderung der mittleren MF könnte darauf hinweisen, 
dass es sich um einen Effekt des pHIZR handelt, denn dieser unterscheidet 
sich vermutlich erst mit zunehmender Belastungsdauer von dem unter 
Azidose und Placebo (vgl. S. 124). Ein solcher Einfluss des pHIZR wird 
ebenso wie ein Zusammenhang mit der Dauer der M-Welle in der Literatur 
diskutiert (Horita & Ishiko, 1987; Brody et al., 1991; Gerdle & Larsson, 
2000). In unseren Versuchen zeigte sich kein Zusammenhang mit dem 
extrazellulären pH-Wert oder den Veränderungen der Dauer der M-Welle. 
Diese Ergebnisse bestätigen, ebenso wie die Daten aus der voran-
gegangenen Versuchsreihe und weiterer Untersuchungen (Bouissou et 
al., 1989; Vestergaard-Poulsen et al., 1995; Hausswirth et al., 1995; 
Matsuura et al., 2007), dass es bei dynamischer Arbeit keinen kausalen 
Zusammenhang zwischen den Veränderungen des extrazellulären pH-
Wertes bzw. der Dauer der M-Welle und der Abnahme der MF zu geben 
scheint. Ein Zusammenhang zwischen den Veränderungen der [K+]ven und 
der MF zeigte sich in unserer Untersuchung ebenso wenig wie bei 
Shushakov et al. (2007) und auch ein Einfluss einer unterschiedlichen 
Verteilung der Elektrolyte (K+, Na+, Cl-) hat keinen Einfluss auf die MF 
(Taylor et al., 1997). Weitere mögliche Einflussfaktoren wie die Muskel-
temperatur oder die Rekrutierung und Synchronisation der motorischen 
Einheiten waren vermutlich nicht unterschiedlich, denn sowohl die 
Temperatur im venösen Blut (vgl. Anhang S. 187) als auch das EMGRMS 
waren unverändert. Die verminderte Abnahme der MF bei metabolischer 
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Alkalose könnte folglich wie bei respiratorischer Azidose auf eine Ver-
schiebung des Rekrutierungsmusters zurückzuführen sein. Infolgedessen 
müsste sich das Verhältnis der rekrutierten Muskelfasern zu einem 
größeren Anteil von rekrutierten FT-Muskelfasern verschieben (vgl. Kapitel 
III.3.5, S.100), was auch in der Kontraktionsgeschwindigkeit am Anfang 
der Intervalle sichtbar sein müsste. Bei metabolischer Alkalose war jedoch 
weder die Kontraktionsgeschwindigkeit noch die Leistung unterschiedlich.  
Fasst man diesen Abschnitt zusammen, so lässt sich feststellen, dass 
eine metabolische Alkalose keinen Einfluss auf das EMGRMS hat, aber zu 
einer verminderten Abnahme der mittleren MF führt, deren Ursache ein 
weniger verminderter pHIZR sein könnte. Die veränderte mittlere MF hat 
jedoch keinen Einfluss auf die Leistung. Eine metabolische Azidose hat 
keinen Einfluss auf das EMGRMS und die MF. 
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4. Zusammenfassung 
1. Die mechanische Leistung, die Kontraktionsgeschwindigkeit oder die 
Kraft werden weder durch eine metabolische Azidose noch durch eine 
metabolische Alkalose beeinflusst. 
2. Die Fläche der M-Welle nimmt bei metabolischer Alkalose (wie bei re-
spiratorischer Alkalose) am Anfang der Belastungsphase nicht ab. Die 
Ursache könnte eine Aktivierung (Alkalose) der Na+/K+-Pumpe sein. 
Die Dauer der M-Welle war bei metabolischer Alkalose unverändert.  
3. Im Unterschied zur respiratorischen Azidose hat die metabolische 
Azidose keinen Einfluss auf die Fläche der M-Welle, verlängerte aber 
deren Dauer. Die Ursache sind vermutlich ein verminderter intra-
zellulärer pH-Wert und/oder veränderte Öffnungseigenschaften der K+-
Kanäle.  
4. Die metabolische Azidose hat im Unterschied zur respiratorischen 
Azidose keinen Einfluss auf die Parameter des willkürlichen EMG-
Signals. Eine metabolische Alkalose führte jedoch zu einer ver-
minderten Abnahme der MF. 
5. Die gemessenen Kreislaufgrößen und der aerobe Energiestoffwechsel 
waren zwischen den Bedingungen nicht unterschiedlich. Die vermehrte 
bzw. verminderte Laktatabgabe bei vermutlich gleicher intrazellulärer 
[Lak-] deutet jedoch auf einen veränderten anaeroben Stoffwechsel 
hin. 
6. Die metabolischen Veränderungen des Säuren-Basen-Status als Folge 
der oralen Zufuhr von Puffersubstanzen und die daraus resultierenden 
Veränderungen in der Erregbarkeit der Muskulatur haben keinen Ein-
fluss auf die Leistung. 
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V. Belastungsbedingte Veränderung des pH-Werts 
1. Methodik 
Neben der bereits im Teil B vorgestellten allgemeinen Methodik, werden 
im Folgenden Ergänzungen für diese Versuchsreihe dargestellt. Die Be-
lastungsdauer und -intensität auf dem Fahrradergometer wurde so ge-
wählt, dass die daraus entstehende [Lak-]EZR am Beginn der Intervallarbeit 
größer ist als die [Lak-]IZR, die bei der Intervallarbeit mit dem Unterarm 
entsteht. Dies sollte zu einer Umkehrung des Laktatkonzentrations-
gradienten zwischen EZR und IZR führen und entspricht damit der 
Richtung des Laktatkonzentrationsgradienten, mit dem die Arbeitsgruppe 
um Nielsen und Pedersen (z. B. Nielsen et al., 2001; Pedersen et al., 
2004) in ihren in vitro Untersuchungen eine Wiederherstellung der Fläche 
der M-Welle und der Kraft nach Depolarisation mit einer hohen [K+] er-
reichten. Diese Methode zur Azidifizierung widerspricht der grundsätz-
lichen Physiologie bei Belastungen in der intensiv arbeitenden Muskulatur, 
denn der Gradient für Laktat wird umgekehrt. Jedoch kommt es ins-
besondere bei Spielsportarten (z. B: Basketball, Handball) immer wieder 
zu Situationen in denen nacheinander mit verschiedenen Muskelgruppen 
gearbeitet wird (z. B. Wechsel von Beinarbeit zu Armarbeit) und die so zu 
Veränderungen im Laktatgradienten führen können. 
1.1. Die Versuchspersonen 
An dieser Versuchsreihe nahmen insgesamt 8 Versuchspersonen teil. Das 
mittlere Alter der Versuchspersonen lag bei 30,3 ± 9,5 Jahren. Sie waren 
75 ± 9 kg schwer und 179 ± 10 cm groß.  
1.2. Der Vortest 
Mindestens zwei Tage vor Beginn der Versuchsreihe führte jede Ver-
suchsperson einen Stufentest (Stufe: 16,67 Watt/min) auf dem Fahrrad-
ergometer (Excalibur, Lode, Germany) durch, um die Leistung für die 2-
minütige Fahrradbelastung zur Veränderung des Säuren-Basen-Status zu 
bestimmen.  
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1.3. Der Intervalltest 
Zunächst wurden die Probanden über eine luftdicht abschließende Atem-
maske an das Spirometer „MetaLyzer 2B“ (Cortex, Leipzig, Germany) zur 
Kontrolle der Atemparameter angeschlossen. Nach der Normalisierung 
der Atemgrößen fanden zunächst die Abnahmen des venösen Blutes aus 
der Cubitalvene (ca. 8 ml) und des arterialisierten Blutes aus dem hyper-
ämisierten Ohrläppchen sowie die Messung der Durchblutung in Ruhe 
statt. Abschließend wurde die M-Welle gemessen. Daran schloss sich die 
Vorphase zur Veränderung des Säuren-Basen-Status an. In dieser wurde 
eine 2-minütige hoch intensive Belastung auf dem Fahrradergometer 
durchgeführt. Die Belastung entsprach 100 % der maximal im Stufentest 
erreichten Leistung bei 80 Umdrehungen/min Die infolge der Fahrrad-
belastung ansteigende [Lak-]art erreicht ca. 4 min nach Belastungsende 
das Maximum und bleibt danach für ca. 20 min ~7 mal höher als in Ruhe 
(Abb. 36). In diesem Zeitfenster findet die hoch intensive Intervallarbeit am 
Handergometer statt (belastungsinduzierte Azdiose, BAZ).  
Unmittelbar nach dem Fahrradtest und unmittelbar vor dem sich an-
schließenden Intervalltest wurden dieselben Messungen wie in der Ruhe-
phase durchgeführt. Der Ablauf und die Messungen während des 
Intervalltests und in der Erholungsphase entsprechen denen aus den 
beiden vorangegangenen Versuchsreihen. Einzige Ausnahme ist die Ent-
nahme des arterialisierten Blutes, das hier aus dem Ohrläppchen und 
nicht aus dem Handrücken entnommen wurde. 
Um die kombinierten Effekte aus Fahrrad- und Handergometertest von 
den Effekten der alleinigen Fahrradbelastung zu unterscheiden, führten 
die Versuchspersonen den Fahrradtest an einem anderen Versuchstag 
ohne anschließenden Handergometertest durch (RAD). Als Kontrollver-
such dient ein Intervalltest am Handergometer ohne vorherige Ver-
änderung des Säuren-Basen-Status (KON). 
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Abb. 36: Verlauf der [Lak-]art vor und nach 2-minütiger Fahrradergometrie bei 100 % 
der maximalen Leistung im Vorversuch (n=2). 
1.4. Auswertung und Statistik 
Die signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen sind wie folgt ge-
kennzeichnet:  
KON ⇔ BAZ      # (p<0,05), ## (p<0,001) 
RAD ⇔ BAZ      + (p<0,05), ++ (p<0,001) 
In den Abbildungen wird aus Gründen der Übersichtlichkeit auf eine Kenn-
zeichnung der Unterschiede zum Ruhewert verzichtet. Diese werden im 
Text beschrieben und gegebenenfalls in Tabellen folgendermaßen ge-
kennzeichnet:     * (p<0,05) und ** (p<0,001). 
Die Zeitpunkte der Blutentnahmen waren nicht signifikant unterschiedlich 
zwischen den Versuchsbedingungen. Dementsprechend enthalten die 
Abbildungen keine Standardabweichungen für die Zeit. In dieser Ver-
suchsreihe begann die Intervallphase 3,26 ± 0,76 min nach Beendigung 
des Fahrradtests. Der Verlauf bei RAD ist lediglich zur Kontrolle und zum 
Vergleich in den Diagrammen dargestellt und wurde statistisch nicht be-
rücksichtigt. Die zeitlichen Verläufe der einzelnen Parameter sind nur 
dann beschrieben, wenn sie denen in der ersten Studie (Teil C) be-
schriebenen Zeitgängen widersprechen. 
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2. Ergebnisse 
2.1. Eingangstest 
Die mittlere Leistung bei Abbruch des Stufentests auf dem Fahrradergo-
meter betrug 308 ± 49 Watt. Dies entspricht der Belastung vor dem Inter-
valltest mit dem Handergometer. Das mittlere Gewicht bei Abbruch des 
Stufentests mit dem Handergometer betrug 19,1 ± 3,4 kg. 
Dementsprechend lag das mittlere Gewicht im Intervalltest bei 11,5 ± 2,0 
kg (Leistung im 1. Intervall: 8,7 ± 2,1 W) 
2.2. Säuren-Basen-Status 
In der folgenden Tabelle sind die Veränderungen der [Lak-]art und des 
Säuren-Basen-Status im arterialisierten Blut zusammengefasst. Infolge 
der Belastung auf dem Fahrradergometer kam es zu signifikanten Ab-
nahmen des pHart, des PCO2art, des BEart und der [HCO3-]art sowie zu 
einem Anstieg der [Lak-]art (p<0,001; Tabelle 10).  
Tabelle 10: Parameter des Säuren-Basen-Status und Laktatkonzentration im 
arterialisierten Blut. 
PCO2art KON 42,0 ± 3,7 43,2 ± 4,7 42,1 ± 5,4 41,3 ± 6,0
 (mmHg) BAZ 39,5 ± 2,6 34,8 ± 3,6 ##,** 31,8 ± 3,5 ##,** 34,1 ± 2,6 ##,*
RAD 41,5 ± 2,7 34,8 ± 5,2 ** 34,6 ± 3,8  +,** 36,2 ± 2,1 *
[Lak-]art KON 1,27 ± 0,52 1,32 ± 0,52 2,03 ± 0,90 2,04 ± 1,60
 (mmol/l) BAZ 1,25 ± 0,42 10,65 ± 1,65 ##,** 9,98 ± 1,63 ##,** 5,71 ± 1,30 ##,**
RAD 1,01 ± 0,39 10,60 ± 1,35 ** 9,42 ± 1,57 ** 5,22 ± 1,24 **
pHart KON 7,42 ± 0,02 7,43 ± 0,01 7,42 ± 0,03 7,42 ± 0,02
BAZ 7,43 ± 0,02 7,23 ± 0,02 ##,** 7,27 ± 0,05 ##,** 7,37 ± 0,03 ##,**
RAD 7,42 ± 0,02 7,24 ± 0,01 ** 7,31 ± 0,06 ** 7,39 ± 0,03
BEart KON 2,1 ± 2,0 3,8 ± 3,1 2,4 ± 2,9 1,8 ± 3,8
 (mmol/l) BAZ 2,2 ± 1,0 -12,7 ± 1,1 ##,** -11,3 ± 3,1 ##,** -4,5 ± 2,0 ##,**
RAD 2,3 ± 1,1 -12,0 ± 1,7 ** -8,1 ± 4,3  +,** -2,2 ± 2,5  +,**
[HCO3-]art KON 26,4 ± 2,2 28,2 ± 3,7 26,7 ± 3,4 26,1 ± 4,4
 (mmol/l) BAZ 26,0 ± 1,1 13,9 ± 1,2 ##,** 14,4 ± 2,1 ##,** 19,5 ± 1,7 ##,**
RAD 26,5 ± 1,1 14,4 ± 2,0 ** 17,0 ± 3,5  +,** 21,6 ± 2,3  +,**
Ruhe
 (MW±SD)
Mittelwert
Intervallphase
 (MW±SD)
Ende 
Vorphase
 (MW±SD)
Ende 
Erholungsphase
 (MW±SD)
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Die [Lak-]ven (Abb. 37) war vor Beginn der Intervallarbeit und in der Be-
lastungsphase um ~6 mmol/l und am Ende der Erholungsphase um ~3 
mmol/l höher als in der Kontrollgruppe (p<0,001). In Abb. 38 ist die AVD 
der [Lak-] dargestellt, die bei nicht unterschiedlicher Durchblutung 
qualitativ der Laktatabgabe entspricht. Die AVD war nach der Fahrrad-
belastung und während der Belastungsphase bei KON signifikant kleiner 
(negativer) als bei BAZ (p<0,05). Bis zum Beginn des 2. Intervalls war die 
AVD bei BAZ positiv. 
Abb. 37: Verlauf der Laktatkonzentration im venösen Blut. 
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Abb. 38: AVD der Laktatkonzentration. 
Der PCO2ven war bei BAZ unmittelbar nach der Fahrradbelastung signi-
fikant höher als im Kontrollversuch (p<0,001). Am Ende der Vorphase war 
der Unterschied nicht mehr signifikant. Mit Beginn der Intervallarbeit stieg 
der PCO2ven in beiden Gruppen an und war ab dem 5. Intervall bei BAZ 
signifikant kleiner als bei KON (p<0,001; Abb. 39). Die AVD des PCO2 war 
im gesamten Versuchsverlauf bei BAZ negativer als im Kontrollversuch 
(p< 0,05; Abb. 39). Infolge der Veränderungen der [Lak-]ven und des 
PCO2ven war der pHven in der gesamten Intervall- und Erholungsphase 
signifikant niedriger als bei KON (pHMin = 6,99; p<0,001, Abb. 41). Die 
Mittelwerte des BEven und der [HCO3-]ven in der Belastungs- und Er-
holungsphase sind in Tabelle 11 dargestellt. 
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Abb. 39: Verlauf des PCO2 im venösen Blut. 
Abb. 40: Verlauf der AVD des PCO2. 
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Abb. 41: Verlauf des pH-Wertes im venösen Blut. 
Tabelle 11:Der BE und die [HCO3-] im venösen Blut. 
BEven KON 3,1 ± 1,6 4,9 ± 3,4 0,4 ± 2,9 -0,6 ± 3,2
 (mmol/l) BAZ 3,8 ± 1,2 -4,8 ± 1,7 ##,** -10,4 ± 2,3 ##,** -6,3 ± 1,4 ##,**
RAD 3,0 ± 0,6 -4,1 ± 2,1 ** -4,4 ± 2,8  ++,** -1,0 ± 2,1  ++,**
[HCO3-]ven KON 29,1 ± 1,9 31,2 ± 3,8 30,9 ± 3,0 26,0 ± 3,5
 (mmol/l) BAZ 30,0 ± 1,8 24,7 ± 1,5 ##,** 21,6 ± 1,9 ##,** 20,3 ± 1,1 ##,**
RAD 29,3 ± 1,0 24,4 ± 1,6 ** 23,3 ± 2,7  ++,** 25,7 ± 1,9  ++,**
Ruhe
 (MW±SD)
Mittelwert
Intervallphase
 (MW±SD)
Ende 
Vorphase
 (MW±SD)
Ende 
Erholungsphase
 (MW±SD)
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2.3. Elektrolyte 
Die Veränderungen in der [K+]art werden nicht berücksichtigt, da die Mess-
daten aufgrund der Blutentnahme aus dem hyperämiserten Ohrläppchen 
durch die Zerstörung von Erythrozyten beeinflusst sein könnten. Die [K+]ven 
war unmittelbar nach der Fahrradbelastung um 1,1 ± 0,5 mmol/l erhöht 
(p<0,001), vor Beginn des 1. Intervalls aber um 0,3 ± 0,2 mmol/l niedriger 
als in der Kontrollgruppe (p<0,05; Abb. 42). In der Belastungsphase war 
die [K+]ven bei BAZ niedriger (p<0,05). 
Die [Na+]art und die [Na+]ven waren vom Ende der Fahrradbelastung bis 
zum 10. Intervall signifikant höher als im Kontrollversuch (p<0,001; siehe 
Anhang S.187). In der Nachphase war die [Na+]art/ven nicht mehr unter-
schiedlich. Die AVD der [Na+] war nach der Fahrradbelstung bei BAZ er-
höht (p<0,001), in der folgenden Belastungsphase aber nicht mehr 
unterschiedlich im Vergleich zur Kontrollgruppe (Abb. 43). 
Abb. 42: Verlauf der [K+] im venösen Blut. 
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Abb. 43: Verlauf der AVD der [Na+]. 
2.4. Mechanische Parameter 
Im 1. Intervall zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
Bedingungen in der Kontraktionsgeschwindigkeit, der Erschlaffungs-
geschwindigkeit und der Leistung (KON: 8,36 ± 2,37 W; BAZ: 9,08 ± 2,02 
W). Mit Beginn der Belastung nahm sowohl die mittlere Kontraktions-
geschwindigkeit, die mittlere Erschlaffungsgeschwindigkeit als auch die 
Gesamtleistung in den Intervallen signifikant ab (p<0,001). Die Abnahme 
war bei den Säuren-Basen Bedingungen nicht unterschiedlich (Abb. 44). 
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Abb. 44: Abnahme der Gesamtleistung eines Intervalls in Prozent der Gesamt-
leistung des 1. Intervalls.  
2.5. M-Welle 
Die Fläche der M-Welle war nach der Fahrradbelastung um 15,3 ± 9,6 % 
gestiegen (p<0,001) und bis zum 7. Intervall des Handergometertests 
größer als im Kontrollversuch (p<0,001, Abb. 45). In der Nachphase war 
die Fläche der M-Welle nicht unterschiedlich. Die Dauer der M-Welle war 
weder unmittelbar nach der Fahrradbelastung noch in der Erholungsphase 
unterschiedlich. In der Belastungsphase war die Dauer der M-Welle 
jedoch ab dem 2. Intervall bei BAZ signifikant größer als bei KON 
(p<0,001; Abb. 46). Das Ruhemembranpotenzial war unter Berück-
sichtigung einer mittleren Wasserverschiebung (nach dem 10. Intervall: 
KON 7,2 %, BAZ 6,9 %) nach der Fahrradbelastung (BAZ) um 9,0 ± 2,3 % 
depolarisiert (p<0,001). Nach dem 1. Intervall gab es keinen Unterschied 
zu KON. 
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Abb. 45: Verlauf der relativen Veränderung der Fläche der M-Welle in der 
Belastungs- und Nachphase. 
Abb. 46: Verlauf der relativen Veränderung der Dauer der M-Welle in der 
Belastungs- und Erholungsphase. 
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2.6. EMG 
Im 1. Intervall zeigten sich zwischen den Bedingungen keine Unterschiede 
im EMGRMS. Die Abnahme des mittleren EMGRMS war innerhalb der Be-
lastungsphase bei BAZ signifikant größer als bei KON (p<0,001; Abb. 47). 
In beiden Gruppen erreichte das EMGRMS im 5. Intervall das Minimum. Im 
Unterschied zum Kontrollversuch blieb das EMGRMS bei BAZ ab dem 5. 
Intervall unverändert (MW ± SD: 67,8 ± 8,5%), während es bei KON er-
neut anstieg (p<0,05). Die MF war bei BAZ im 1. Intervall signifikant höher 
als bei KON (90,8 ± 15,6 Hz vs. 83,1 ± 14,2 Hz, p<0,001). Die Abnahme 
der MF im Verlauf der Belastungsphase und in den einzelnen Intervallen 
war jedoch nicht unterschiedlich (Abb. 48). 
Abb. 47: Relative Abnahme des mittleren EMGRMS eines Intervalls in Prozent des 
mittleren EMGRMS des 1. Intervalls. 
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Abb. 48: Darstellung der mittleren medianen Frequenz eines Intervalls im Verlauf 
der Belastungsphase. 
2.7. Durchblutung und Sauerstoffaufnahme 
Die Durchblutung des Unterarms stieg infolge der Fahrradbelastung an 
und war vor der Unterarmarbeit bei BAZ signifikant größer als bei KON 
(p<0,05; BAZ: 6,05 ± 4,01 ml/min/100mlGewebe, KON: 1,41 ± 0,56 
ml/min/100mlGewebe). In der Belastungs- und Erholungsphase zeigten sich 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Bedingungen. Die Durch-
blutung stieg auf 32,3 ± 13,5 ml/min/100mlGewebe nach dem 10. Intervall 
und betrug nach 10 min in der Erholungsphase noch 13,5 ± 12,7 
ml/min/100mlGewebe. 
Die Sauerstoffaufnahme in die Muskulatur war sowohl nach der Fahrrad-
belastung als auch in der Belastungsphase bei BAZ größer als bei KON 
(p<0,05; Abb. 49). In der Nachphase war sie nicht unterschiedlich. 
Die Osmolalität im venösen Blut war nach der Fahrradbelastung und in 
der folgenden Belastungsphase mit dem Unterarm signifikant größer als 
im Kontrollversuch (p<0,001; Abb. 50). Die Veränderungen der Osmolalität 
in der Belastungsphase waren nicht unterschiedlich. 
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Abb. 49: Darstellung der Sauerstoffaufnahme in den Unterarm, berechnet in der 45-
sekündigen Pause zwischen den Intervallen. 
Abb. 50: Verlauf der Osmolalität im venösen Blut. 
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2.8. Herzfrequenz 
Die Hf lag 3 min nach der Fahrradbelastung bei 92 ± 14 S/min und war 
während des anschließenden Intervalltests bei BAZ signifikant höher als 
bei KON (p<0,001). Die mittlere Hf bei BAZ betrug während der Intervall-
arbeit 117 ± 24 S/min (KON 95 ± 27 S/min) und in der 10-minütigen Er-
holungsphase 97 ± 19 S/min (KON 81 ± 19 S/min). Der Anstieg innerhalb 
der Belastungsphase und der Abfall in der Erholungsphase waren nicht 
unterschiedlich. 
3. Diskussion 
Das Ziel dieser Versuchsreihe war es, die Auswirkungen einer 
Azidifizierung durch eine vorhergehende Belastung mit einer großen 
Muskelgruppe auf die Arbeit einer kleinen Muskelgruppe zu untersuchen. 
Zu diesem Zweck wurde in einer Vorphase der Säuren-Basen-Status 
durch eine hoch intensive Fahrradbelastung verändert. Es zeigte sich trotz 
erhöhter Fläche und einer längeren Dauer der M-Welle sowie einer 
größeren Abnahme des EMGRMS kein Einfluss auf die Leistung bei der an-
schließenden hoch intensiven Intervallarbeit mit der kleinen Muskel-
gruppe. Auch die erhöhte MF im 1. Intervall hatte keinen Einfluss auf die 
Leistung im 1. Intervall.  
3.1. Der Einfluss einer vorhergehenden Belastung auf den Säuren-
Basen-Status im Extra- und Intrazellulärraum sowie dessen 
Folgen für den Stoffwechsel 
In dieser Versuchsreihe sollte vor Beginn der hoch intensiven Intervall-
arbeit mit dem Unterarm, eine 2-minütige hoch intensive Fahrradbelastung 
durchgeführt werden, um den Gradienten für den Austausch von Protonen 
und Laktat zwischen dem EZR (dem arterialisierten Blut) und der 
Muskulatur des Unterarms zu verändern (Karlsson et al., 1975; Bangsbo 
et al., 1995 ). Infolge der Fahrradbelastung war die [Lak-] im arterialisierten 
Blut vor dem 1. Intervall erhöht, da das infolge der zunehmenden Laktat-
produktion ansteigende Laktat nicht vollständig eliminiert werden kann (z. 
B. durch Verstoffwechslung in anderen Geweben; vgl.: Maassen et al., 
Belastungsbedingte Veränderung des pH-Werts Seite 153 
1999b). Im Unterschied dazu nimmt der PCO2 im arterialisierten Blut ab, 
da die vermehrte CO2-Produktion infolge der Fahrradbelastung durch das 
gesteigerte Atemminutenvolumen (39 ± 11 (BAZ) vs 22 ± 10 l/min (KON); 
vgl. Anhang, S.187) kompensiert wird. Die Summe beider Effekte zeigt 
sich schließlich in der Abnahme des pH-Werts. Bei der anschließenden 
muskulären Arbeit mit dem Unterarm sollte es aufgrund der erhöhten [Lak-
]EZR zu einer vermehrten intrazellulären Akkumulation von Laktat und 
Protonen kommen. Dies zeigt sich auch in der AVD der [Lak-], die nach 
der Fahrradbelastung bis zum 2. Intervall positiv ist und damit auf eine 
Laktataufnahme hinweist. Dies bestätigt die Ergebnisse von Bangsbo et 
al. (1996), die nach vorangegangener Belastung mit dem Unterarm vor 
Beginn und am Anfang einer anschließender Belastung mit der Bein-
muskulatur ebenfalls eine Lakataufnahme feststellten. Unter Berück-
sichtigung folgender Annahmen: 
o Durchblutung nach Fahrradbelastung: 90 ml/min/kgMuskel 
o Verhältnis der [Lak-] Blut /Plasma :     1,35 (Böning et al., 2007) 
o Anteil intrazellulärer Flüssigkeit:    0,66 (Klinke & Silbernagl, 2000), 
o Dauer bis Beginn der Intervallarbeit:    3 min, 
könnten in der Zeit bis zum Beginn der Intervallarbeit etwa 3,5 
mmol/kgMuskel in die Muskulatur aufgenommen worden sein. Die Ver-
schiebung (Abgabe/Aufnahme) größerer Laktatmengen erfolgt über den 
Laktat-/H+-Kotransport im Verhältnis 1:1 (Juel, 2001). Das infolgedessen 
intrazellulär akkumulierende Proton bindet vermutlich in großen Teilen an 
das intrazelluläre HCO3- und sollte zu einer Zunahme des intrazellulären 
PCO2 und aufgrund der guten Diffusionseigenschaften einem erhöhten 
PCO2ven führen. Der PCO2ven war am Beginn der Belastungsphase jedoch 
nicht unterschiedlich und ab dem 5. Intervall niedriger als im Kontrollver-
such. Die AVD des PCO2, die bei gleicher Durchblutung auf eine ver-
mehrte CO2-Abgabe hinweist, war bei vorangegangener Fahrradbelastung 
indes im gesamten Versuchsverlauf negativer. Infolgedessen lässt sich 
vermuten, dass der pHIZR zwischen den Versuchsbedingungen vor Beginn 
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der Belastung vermutlich nicht unterschiedlich war. Dies zeigten auch 
Bangbso et al. (1996). Sollte der Kreatinphosphatabbau in der Be-
lastungsphase zwischen den Bedingungen nicht unterschiedlich sein, so 
ist der pHIZR auch in der Belastungsphase vermutlich nicht niedriger als im 
Kontrollversuch, sondern sogar alkalischer. Die Veränderungen der 
Osmolalität und/oder der Parameter für eine Wasserverschiebung (z. B. 
[GE], ]Hb], [Na+]) während der Belastungsphase sind nicht unterschiedlich 
und weisen damit nicht auf einen veränderten Kreatinphosphatabbau hin. 
Letztlich lässt sich eine Veränderung des pHIZR unter diesen Bedingungen 
somit im Wesentlichen durch den Unterschied im PCO2ven abschätzen. 
Dieser liegt bei BAZ ab dem 5. Intervall ~8 mmHg niedriger als im 
Kontrollversuch, was einer Zunahme des pHIZR um ~0,07 pH-Einheiten 
entspräche. Im Unterschied zu den Untersuchungen von Nielsen et al. 
(2001) und anderen (Pedersen et al., 2004; Pedersen et al., 2005; de 
Paoli et al., 2007; de Paoli et al., 2010) führt eine Zunahme der extra-
zellulären Milchsäurekonzentration in unseren Versuchen nicht zu einem 
verminderten, sondern zu einem erhöhten pHIZR. Eine Übertragung seiner 
Ergebnisse auf in vivo Arbeitsbedingungen erscheint daher auch vor dem 
Hintergrund aufeinander folgender Belastungen nicht sinnvoll.  
Neben der Bedeutung für den intrazellulären pH-Wert weist die im Ver-
gleich zur Kontrollgruppe nicht unterschiedliche Veränderung der 
Osmolalität in der Belastungsphase und gleichzeitig verminderte Laktat-
freisetzung (nach dem 2. Intervall) auf eine verminderte Laktatproduktion 
hin. Dies widerspricht den Ergebnissen von Bangsbo et al. (1996), die 
keine Unterschiede in der mittleren Laktatproduktion in ihren Unter-
suchungen fanden. Die Ergebnisse seiner Untersuchung sind jedoch inso-
fern fraglich, da die beschriebene unveränderte Laktatproduktion bei 
gleichzeitig vermindertem Laktatausstrom zu einer intrazellulären Laktat-
akkumulation oder einer Verstoffwechslung von Laktat führen müsste. 
Weder die VO2 der arbeitenden Muskulatur noch die [Lak-]Muskel waren 
jedoch unterschiedlich.  
Bei unserer Untersuchung müsste bei gleicher mechanischer Leistung der 
Wirkungsgrad zwischen der mechanischen Leistung und dem Energie-
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stoffwechsel verändert sein oder die verminderte Energieproduktion 
müsste ausgeglichen werden. Die erhöhte Sauerstoffaufnahme in die 
Unterarmmuskulatur in der Intervallphase könnte die Ursache einer er-
höhten Durchblutung sein oder auf eine Verstoffwechslung des auf-
genommenen bzw. vermindert abgegebenen Laktats hinweisen (Pearce & 
Connett, 1980; Connett et al., 1983; Connett et al., 1985; Miller et al., 
2002). Der Anstieg der Durchblutung im Unterarm während der Fahrrad-
belastung (~6-fach) ist im Vergleich zum Anstieg während der Unterarm-
arbeit (~30-fach) gering, es könnte jedoch zu einer Addition beider Effekte 
kommen. Infolge der Fahrradbelastung kommt es jedoch zu einer 
maximalen Dilatation der Gefäße, so dass bei der folgenden Unterarm-
arbeit die Wirkung des Sympathikus verdeckt wird. Infolgedessen ist nicht 
zu erwarten, dass sich die Effekte addieren und zu einer höheren Durch-
blutung während der Unterarmarbeit führen. Dies zeigt sich auch in den 
Ergebnissen, denn die Durchblutung im Unterarm war zwar nach der 
Fahrradbelastung erhöht bei der anschließenden Unterarmarbeit jedoch 
nicht unterschiedlich zur Kontrollgruppe. Folglich könnte eine 
Verstoffwechslung des aufgenommenen bzw. vermindert abgegebenen 
Laktats die Ursache für die erhöhte Sauerstoffaufnahme sein. Sollte dies 
der Fall sein, so müsste der Unterschied in der [ATP], berechnet aus der 
veränderten Sauerstoffstoffaufnahme, dem Unterschied in der [ATP], be-
rechnet aus dem Unterschied in der Laktatabgabe, entsprechen. Bei 
einem Unterschied zwischen der Kontroll- und Azidosegruppe in der 
mittleren Laktatabgabe über 10 Intervalle von ~0,648 mmol/min/kgGewebe 
und unter der Annahme, dass 13 mol ATP je Mol Laktat entstehen, ergibt 
dies ~8,5 mmol ATP/min/kgGewebe. Im oxidativen Stoffwechsel müssten bei 
einem Verhältnis von 6 mol ATP je 32 mol O2 folglich ~1,6 mmol 
O2/min/kgGewebe mehr verbraucht werden. Dies entspricht bei einem 
Volumen von 22,4 l je mol O2 einem Unterschied von ~36 ml 
O2/min/kgGewebe und damit in etwa dem tatsächlich gemessenen Unter-
schied in der Sauerstoffaufnahme der Unterarmmuskulatur, der ~40 
ml/min/100mlGewebe betrug. Neben diesem Effekt könnte zusätzlich die pH-
Verschiebung in den alkalischen Bereich dazu führen, dass die O2-
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Bindungskurve nach links verschoben wird und damit die Affinität des Hb 
für O2 zunimmt (Klinke & Silbernagl, 2000). 
3.2. Der Einfluss einer belastungsinduzierten Azidose auf die 
mechanische Leistung 
Es konnte kein Einfluss der vorhergehenden Belastung und der daraus im 
Versuchsverlauf entstandenen extrazellulären und intrazellulären pH-
Veränderung auf die Leistungsfähigkeit während hoch intensiver Intervall-
arbeit mit dem Unterarm gezeigt werden. Dies Ergebnis widerspricht 
Untersuchungen von Hogan & Welch (1984), Yates et al. (1983), Jacobs 
et al. (1993), Bangsbo et al. (1996) und Nordsborg et al. (2003), die nach 
einer Azidifizierung des EZR aus vorangegangener Arbeit eine ver-
minderte Leistungsfähigkeit (Arbeitsdauer) feststellten. Die Ursache dieser 
Leistungsabnahme bleibt unklar. Die Autoren vermuteten jedoch, dass die 
Azidifizierung des IZR und deren Einfluss auf intrazelluläre Mechanismen 
(Jacobs et al., 1993) und/oder eine vermehrte und schnellere 
Akkumulation von K+ im EZR und die damit verstärkte Depolarisierung 
(Bangsbo et al., 1996; Nordsborg et al., 2003) die Ursache der Leistungs-
abnahme sein könnten. In unserer Studie war zum einen die Arbeitsdauer 
durch die Intervalllänge begrenzt, zum anderen war die Belastungsintensi-
tät wesentlich höher, denn auch bei unbegrenzter Intervalllänge hätte die 
maximale Arbeitszeit (< 60 s) deutlich unter der Arbeitszeit der anderen 
Studien (~ 2-5 min) gelegen. Ein direkter Vergleich der Ergebnisse ist 
daher schwierig. In unserer Studie war die Abnahme der Leistung bzw. 
der Kontraktions- und Erschlaffungsgeschwindigkeit der Indikator für die 
Entwicklung der muskulären Ermüdung und diese war nicht unterschied-
lich. Dies zeigten auch Yates et al. (1983) trotz verminderter Arbeitsdauer 
bei Arbeit mit den Ellbogenbeugern nach Fahrradbelastung. In den 
übrigen Studien war die Kontraktions- und Erschlaffungsgeschwindigkeit 
durch die Art der Belastung vorgegeben. Des Weiteren wurde in keiner 
der Studien in Intervallen gearbeitet und mit Ausnahme der Studie von 
Yates et al. (1983) mit einer großen Muskelgruppe (Beinmuskulatur). Der 
weitere Vergleich der genannten Studien mit unserer Studie zeigt, dass 
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die Veränderungen des pHEZR und der [Lak-]art aus der vorangegangenen 
Belastung sehr ähnlich waren, so dass der wesentliche Unterschied die 
unterschiedliche Intensität und Arbeitsdauer zu sein scheint. 
Auch im Vergleich zu in vitro Studien zeigen sich Unterschiede. In diesen 
wurde gezeigt, dass eine Azidifizierung durch akkumulierende Milchsäure 
(20 mmol/l) die Abnahme der Kraft und damit die Entwicklung muskulärer 
Ermüdung nach vorangegangener Depolarisierung durch eine erhöhte 
[K+]EZR (11 mmol/l), vermindert (Nielsen et al., 2001; Hansen et al., 2005; 
de Paoli et al., 2007). Eine Übertragung dieser in vitro Ergebnisse auf den 
aktiven Muskel (in vivo) ist schwierig, da zum einen die Depolarisierung im 
aktiven Muskel niedriger und kürzer ist und ihr zum anderen durch eine 
vermehrte Aktivität der Na+/K+-Pumpe entgegengewirkt wird (vgl. S. 85). 
Im Unterschied zu diesen Untersuchungen zeigten Karelis et al. (2004), 
dass eine Zufuhr von 12 mmol/l Laktat im EZR der Abnahme der 
maximalen dynamischen und isometrischen Kraft, verursacht durch eine 
fortlaufende Stimulation des m. plantaris über den motorischen Nerv, ent-
gegenwirkt, obwohl der pH-Wert unverändert ist. Auch die Abnahme der 
der Amplitude der M-Welle war in dieser Untersuchung geringer. Die 
Ursache bleibt offen. Die Autoren vermuteten, dass es sich z. B. um einen 
Einfluss auf die Ca2+-Aufnahme ins bzw. Ca2+-Freisetzung aus dem 
sarkoplasmatischen Retikulum handeln könnte. So zeigten Posterino & 
Fryer (2000) sowie Posterino et al. (2001) in der Gegenwart von Laktat 
eine schnellere Relaxation auf einen Tetanus bzw. einen Anstieg in der 
Ca2+-Freisetzung aus dem sarkoplasmatischen Retikulum, der zu einer 
schnelleren Kontraktionsgeschwindigkeit führen könnte. Außerdem könnte 
das Laktat als Energiequelle für den aeroben Stoffwechsel des 
kontrahierenden Muskels dienen. Vergleicht man die Ergebnisse von 
Karelis et al. (2004) mit den Untersuchungen von Stewart et al. (2007), der 
zeigte, dass nach Zufuhr von Glucose die Fahrzeit in einer Fahrradergo-
metrie (60 % VO2max) verlängert und die Amplitude der M-Welle erhöht 
war, könnte dies darauf hinweisen, dass die Ursache des Effektes auf die 
M-Welle nicht die Azidose (das Proton), sondern das Metabolit (Laktat, 
Glucose) ist. Die Wirkung des Laktats auf die Erregbarkeit und Kraft in 
Belastungsbedingte Veränderung des pH-Werts Seite 158 
vitro untersuchten auch de Paoli et al. (2010). Auf der Grundlage das 
Laktat in seiner molekularen Struktur verschiedenen Carboxylsäuren 
ähnelt (Rychkov et al., 2001), welche die Leitfähigkeit von Cl--Kanälen in 
der Muskelfaser vermindern können, untersuchten de Paoli et al. die 
Wirkung des Laktatanions. Im gleichen Versuchsansatz, in dem z. B. 
Pedersen et al. (2004; 2005) einen Einfluss von Milchsäure auf die Leit-
fähigkeit von Cl--Kanälen in der Muskelfaser fanden (vgl. S. 26), konnten 
de Paoli et al. (2010) zeigen, dass eine Zufuhr von 15 mmol/l Laktat in der 
extrazellulären Lösung zu einer um 31 % reduzierten Leitfähigkeit der Cl--
Kanäle und damit zu einer vollständigen Wiederherstellung der Erregbar-
keit und Kraft nach vorangegangener Depolarisation (11 mmol/l K+) führt. 
Weiterhin zeigten de Paoli et al. (2010), dass die Entwicklung der 
muskulären Ermüdung bei 2-minütiger Stimulation mit 60 Hz und vor-
heriger Depolarisierung (8 mmol/l K+) verzögert ist, wenn das Laktat er-
höht ist. So dauerte die Abnahme der Kraft um 50 % unter 
Kontrollbedingungen 40 s, während sie bei Anwesenheit von 20 mmol 
Laktat 75 s dauerte. 
In unserer Studie war der pHIZR unverändert oder sogar alkalischer, so 
dass ein Effekt, ähnlich dem von Nielsen et al. (2001), unwahrscheinlich 
ist. Einen Einfluss der erhöhten [Lak-] auf die Leistung oder M-Welle, wie 
ihn Karelis et al. (2004) und de Paoli et al. (2010) beschrieben hat, zeigte 
sich in unseren Versuchen ebenfalls nicht, obwohl vermutlich zusätzlich 
Laktat verstoffwechselt wurde.  
3.3. Der Einfluss einer belastungsinduzierten Azidose auf M-Welle, 
RMP und Elektrolyte 
Die Fläche der M-Welle war 3 min nach Beendigung der Fahrradbelastung 
um ~15 % größer als in Ruhe. Die Ursache könnte eine verminderte 
[K+]EZR oder eine Aktivierung der lokalen Na+/K+-Pumpen im Unterarm sein 
(Hicks & McComas, 1989; Clausen, 2008; McKenna et al., 2008). 
Letzteres könnte durch die während der Fahrradbelastung ansteigende 
Adrenalinkonzentration oder die statische Arbeit mit den Unterarmen 
hervorgerufen werden. Ein geringere [K+]EZR könnte die Folge der 
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Aktivierung der Na+/K+-Pumpen im gesamten Körper sein. Dies ist anhand 
unserer Messungen nicht zu kontrollieren, weil keine Werte aus dem 
arterialisierten Blut vorliegen. In einer anschließenden Untersuchung 
(Hilbert et al., 2008), in der bei der Fahrradbelastung darauf geachtet 
wurde, dass die Versuchspersonen nicht mit den Unterarmen arbeiten, 
konnte bei in gleichem Maße verminderter [K+]EZR gezeigt werden, dass 
die Fläche der M-Welle nicht erhöht ist. Folglich sollte die belastungs-
bedingte Aktivierung der Na+/K+-Pumpe (vgl.: Hicks et al., 1989; Hicks & 
McComas, 1989; Cupido et al., 1996) während der statischen Unterarm-
arbeit auf dem Fahrrad die Ursache des Anstiegs der M-Welle vor dem 
Beginn der Intervallarbeit sein.  
In der folgenden Belastungsphase mit dem Unterarm sinkt die Fläche der 
M-Welle in beiden Gruppen. In Bezug auf den Ruhewert ist die Fläche der 
M-Welle in der Kontrollgruppe bis zum 7. Intervall kleiner als bei voran-
gegangener Fahrradbelastung. Im Kontrollversuch führt die infolge der 
Belastung zunehmende [K+]EZR zu einer Depolarisation und der Abnahme 
der Fläche der M-Welle. Im weiteren Verlauf der Belastungsphase (nach 
dem 6. Intervall) wird diese Depolarisation durch die belastungsbedingte 
Aktivierung der Na+/K+-Pumpe vollständig kompensiert. Im Unterschied 
dazu ist die Na+/K+-Pumpe durch die vorhergehende Belastung aktiviert, 
so dass die Abnahme der Fläche geringer ist. Dieser Einfluss der Na+/K+-
Pumpe zeigt sich auch in der geringeren [K+]ven in der gesamten Be-
lastungsphase. In der Nachphase ist die Zunahme der Fläche der M-Welle 
und die [K+]ven nicht mehr unterschiedlich, da die Na+/K+-Pumpe auch in 
der Kontrollgruppe voll aktiviert ist. Die aktivierte Na+/K+-Pumpe und die in 
der Nachphase sinkende [K+]ven führen schließlich zum Anstieg der Fläche 
der M-Welle um ~25% (Hicks et al., 1989; Hicks & McComas, 1989; Cupi-
do et al., 1996). Ein Einfluss eines verminderten pHIZR z. B. auf die 
Membranleitfähigkeit, der zu einer Stabilisierung der M-Welle führen soll, 
ohne die Na+/K+-Pumpe zu aktivieren (Nielsen et al., 2001; Pedersen et 
al., 2005; de Paoli et al., 2007) ist unwahrscheinlich, da der pHIZR vermut-
lich nicht unterschiedlich bzw. sogar alkalischer war (vgl. S. 154).  
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Eine verminderte Abnahme der Fläche der M-Welle zeigten auch Karelis 
et al. (2002; 2004) nach Glucose- bzw. Laktatinfusion (12 mmol/l) in vitro 
und Stewart et al. (2007) nach Gabe von Glucose in vivo. In einer er-
gänzenden Studie zu den Untersuchungen von Stewart et al. zeigten 
Green et al. (2007) außerdem, dass die Aktivität der Na+/K+-Pumpe infolge 
der Glucosezufuhr erhöht ist und dies vermutlich die Ursache der erhöhten 
Fläche der M-Welle nach Glucosezufuhr ist. Die Grund für die vermehrte 
Na+/K+-Pumpen Aktivität bleibt aber unklar. Karelis et al. (2004) fand 
neben der verminderten Abnahme der Fläche der M-Welle auch eine ver-
minderte Zunahme der Dauer der M-Welle. Den Grund für diesen Effekt 
konnten Karelis et al. nicht erklären, sie vermuteten u. a., dass es sich um 
einen Effekt einer Wasserverschiebung handeln könnte, der die 
elektrischen Eigenschaften der Muskelmembran aufrechterhält. In unserer 
Versuchsreihe weisen die Parameter (Na+, Hkt, Hb, GE, Osmolalität), an 
deren Veränderungen sich eine Wasserverschiebung beurteilen lässt, auf 
eine Wasserverschiebung in die Muskulatur hin, welche die elektrischen 
Eigenschaften beeinflusst. Im Unterschied zu den Ergebnissen von Karelis 
et al. (2004) war die Dauer der M-Welle in unseren Versuchen in der Be-
lastungsphase mit dem Unterarm verlängert. Einen Einfluss des pHIZR 
oder des K+-Gradienten auf die Dauer der M-Welle, wie ihn Juel et al. 
(1988) bzw. Brody et al. (1991) in Bezug auf die Ausbreitungs-
geschwindigkeit des Aktionspotenzials zeigten, ist unwahrscheinlich, da 
der pHIZR vermutlich nicht unterschiedlich und der K+-Gradient zwischen 
EZR und Muskel in der Kontrollgruppe vermutlich kleiner war. In früheren 
Untersuchungen wurde der Einfluss des pHIZR auf die Ausbreitungs-
geschwindigkeit auf die Akkumulation von Milchsäure infolge der Ischämie 
während der Kontraktion zurückgeführt (Lindström et al., 1970; Mortimer 
et al., 1970; Komi & Tesch, 1979). Dem zu Folge könnte auch die im 
Muskel akkumulierende Milchsäure zu einer Abnahme der Ausbreitungs-
geschwindigkeit des Aktionspotentials führen. Dies würde auch die Ergeb-
nisse in unserer Versuchsreihe erklären, da es zu Beginn der 
Belastungsphase zu einer Akkumulation und verminderten Abgabe von 
Laktat kommt. Neben diesen Parametern könnte auch die Temperatur 
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Einfluss auf die Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktionspotentials haben 
(Petrofsky & Laymon, 2005). In unserer Studie war die Temperatur infolge 
der vorangegangenen Belastung aber vermutlich eher erhöht und sollte 
daher zu einer Zunahme der Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktions-
potenzials führen. Letztlich lässt sich anhand unserer Daten keine zuver-
lässige Aussage zur Ursache für die verkleinerte 
Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktionspotenzials treffen.  
Fasst man diesen Abschnitt zusammen, so hat die vorangegangene Fahr-
radbelastung bzw. die statische Arbeit mit den Unterarmen zu einer 
Aktivierung der Na+/K+-Pumpe geführt, infolgedessen es nicht zu einem 
Absinken der Fläche der M-Welle zu Beginn der Intervallarbeit kam. 
Dieser Effekt hatte aber ebenso wie die verlängerte Dauer der M-Welle, 
deren Ursache unklar ist, keinen Einfluss auf die Leistung in der Intervall-
arbeit. 
3.4. Der Einfluss einer belastungsinduzierten Azidose auf das 
willkürliche EMG-Signal 
Infolge der Fahrradbelastung war die MF im 1. Intervall der Unterarmarbeit 
um 10 % erhöht. In der Literatur finden sich keine Angaben zum Einfluss 
einer vorangegangenen Belastung auf das EMG-Signal einer folgenden 
Belastung mit einer anderen Muskelgruppe. Ein direkter Vergleich mit 
anderen Arbeiten ist daher nur bedingt möglich. Grundsätzlich kann eine 
Veränderung der MF unterschiedliche Ursachen haben: Zum einen soll 
eine Zunahme der [K+]EZR, [H+]EZR und [Lak-]IZR zu einer Abnahme der MF 
führen (Horita & Ishiko, 1987; Brody et al., 1991; He et al., 2005). Dies 
zeigte sich in unseren Ergebnissen nicht und bestätigt damit die Ergeb-
nisse von Vestergaard-Poulsen et al. (1995). Diese Gruppe zeigte zum 
einen bei gesunden Patienten, dass die Zeitgänge von MF und pH in der 
Erholungsphase nach einer Belastung unterschiedlich sind und zum 
anderen, dass bei einem Patienten mit Mc Ardles`s Erkrankung (Glyko-
genose durch Muskel-Phosphorylase Mangel) während der Belastung 
trotz zunehmendem pH-Wert die MF abnimmt. Zum anderen könnten 
auch die Rekrutierung und Synchronisation der motorischen Einheiten 
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sowie eine Verschiebung des Rekrutierungsmusters Einfluss auf die MF 
haben. Eine Veränderung in der globalen Feuerungsrate der motorischen 
Einheiten oder deren Synchronisation zu Beginn der Belastungsphase ist 
unwahrscheinlich, denn nach Zhou & Rhymer (2004) hat ersteres nur 
einen geringen Einfluss auf die MF und eine veränderte Synchronisation 
müsste sich auch in einer Zunahme des EMGRMS zeigen. Dies war jedoch 
im 1. Intervall nicht unterschiedlich. Eine Verschiebung des 
Rekrutierungsmusters zu einer vermehrten Rekrutierung von FT-
Muskelfasern könnte die erhöhte MF erklären, da aber weder die 
Kontraktionsgeschwindigkeit zu Beginn und am Ende des 1. Intervalls 
noch die mittlere Kontraktionsgeschwindigkeit erhöht war, ist dies un-
wahrscheinlich. Auch der von Merletti et al. (1996) beschriebene lineare 
Zusammenhang zwischen der MF und der Ausbreitungsgeschwindigkeit 
des Aktionspotenzials (hier: tmax) zeigte sich nicht, so dass die erhöhte MF 
im 1. Intervall vermutlich auf die infolge der vorangegangenen Belastung 
(Fahradergometrie und Haltearbeit) erhöhte Muskeltemperatur zurückzu-
führen ist (Petrofsky & Lind, 1980; Bigland-Ritchie, 1981b; Petrofsky & 
Laymon, 2005). Dieser Anstieg der Temperatur ist wahrscheinlich eine 
Folge der erhöhten Durchblutung, durch die ~37 °C w armes Blut im 
Muskel verteilt wird. Nach dem 1. Intervall hat die Temperatur der 
Muskulatur auch in der Kontrollgruppe zugenommen, so dass die MF nicht 
mehr unterschiedlich ist.  
Im Unterschied zur MF war das EMGRMS im 1. Intervall nicht signifikant 
unterschiedlich. Die Abnahme in der gesamten Intervallphase war jedoch 
nach der Fahrradbelastung um ~20 % größer als im Kontrollversuch. Die 
vermehrte Abnahme des EMGRMS könnte auf eine verminderte 
Rekrutierung von Muskelfasern hinweisen, wie es Bigland-Ritchie et al. 
(1983) am m. adductor pollicis, Woods et al. (1987) am m. biceps brachii 
und Peters & Fuglevand (1999) am m. extensor digitorium zeigten. Diese 
Muskeln besitzen ebenso wie die Unterarmmuskulatur einen hohen Anteil 
an FT-Fasern. Die Ursache der vermehrten Abnahme der Feuerungsrate 
könnte die durch Akkumulation von Stoffwechselprodukten hervorgerufene 
Aktivierung von Muskelafferenzen mit kleinen Durchmessern sein, welche 
Belastungsbedingte Veränderung des pH-Werts Seite 163 
die Motoneurone hemmen soll (Kniffki et al., 1978; Kaufman et al., 1983; 
Bigland-Ritchie et al., 1986; Woods et al., 1987). Letztlich sollte sich eine 
solche verminderte Rekrutierung bzw. Feuerrungsrate auch in einer ver-
minderten Leistung zeigen, diese war jedoch nicht unterschiedlich. Auch 
das Verhalten der Amplitude des Summenaktionspotenzials (M-Welle) 
kann die Abnahme des EMGRMS nicht erklären. Dies ist zwar gegenüber 
der Kontrollgruppe erhöht, die resultierende Leistung ist jedoch unver-
ändert. Dieser Zusammenhang ließe sich durch das verminderte EMGRMS 
erklären, warum das EMGRMS aber letztlich vermindert ist, bleibt offen. 
Neben dem Einfluss physiologischer Größen könnte auch die Motivation 
der Versuchspersonen eine wichtige Rolle spielen, da das EMGRMS und 
der Anstieg des EMGRMS innerhalb der Intervalle jedoch in beiden 
Gruppen nicht unterschiedlich ist, ist dies ebenfalls unwahrscheinlich.  
Aus diesem Abschnitt lässt sich somit zusammenfassen, dass die MF im 
ersten Intervall vermutlich aufgrund der erhöhten Muskeltemperatur aus 
der vorangegangenen Fahrradbelastung erhöht ist. Dies hatte jedoch 
ebenso wenig einen Einfluss auf die Leistung, wie das in den letzten Inter-
vallen verminderte EMGRMS, dessen Ursache unklar bleibt.  
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3.5. Zusammenfassung 
1. Die Laktatazidose aus der vorhergehenden Belastung führt bei der 
anschließenden Belastung zu einer verminderten Laktatabgabe. 
2. Die Leistungsfähigkeit während der Arbeit mit der kleinen Muskel-
gruppe wird nicht durch die Laktatazidose aus der vorhergehenden 
Belastung beeinflusst. 
3. Die vorhergehende Belastung mit einer großen Muskelgruppe ver-
mindert die Abnahme der Fläche der M-Welle bei der an-
schließenden Belastung mit einer kleinen Muskelgruppe ohne die 
Leistungsfähigkeit zu beeinflussen. Die Ursache ist vermutlich die 
Aktivierung der Na+/K+-Pumpe. 
4. In der Belastungsphase mit dem Unterarm ist die Dauer der M-
Welle im Vergleich zur Kontrollgruppe verlängert und die Abnahme 
des EMGRMS vergrößert. Die Ursache beider Effekte ist unklar, die 
resultierende Leistung ist jedoch unverändert. 
5. Die Mediane Frequenz ist vermutlich aufgrund der höheren 
Temperatur zu Beginn der Unterarmarbeit erhöht. Es zeigte sich 
kein Zusammenhang mit der Leistungsfähigkeit und der Dauer der 
M-Welle. 
6. Die Veränderungen des Säuren-Basen-Status infolge der voran-
gegangenen Fahrradbelastung und die daraus resultierenden Ver-
änderungen in der Erregbarkeit der Muskulatur haben keinen 
Einfluss auf die Leistung. 
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VI. Zusammenfassende Diskussion 
Zur Untersuchung der allgemeinen Wirkung einer pH-Veränderung auf die 
Leistung, die Erregbarkeit und die Paramerter des EMG wurden Mittel-
werte aus der gesamten Belastungsphase gebildet und die Versuchs-
reihen zur metabolischen Azidose (MAZ und MAZ II) zusammengefasst. In 
diesem Abschnitt wird auf eine statistische Analyse und Diskussion unter-
schiedlicher Zeitgänge in der Belastungsphase verzichtet, weil diese 
bereits diskutiert wurde. Der Vergleich der Untersuchungsreihen erfolgte 
mit einer einfaktoriellen Varianzanalyse bzw. bei signifikanter Abweichung 
von der Normalverteilung mit einer einfaktoriellen Varianzanalyse mit 
Rängen nach Kruskal-Wallis. Eine zweifaktorielle Varianzanalyse mit 
doppelter Messwertwiederholung war nicht möglich, weil die Versuchs-
personen in den drei Studien unterschiedlich waren. Der paarweise Ver-
gleich der Versuchsbedingungen erfolgte mit der Holm-Sidak bzw. Dunn 
Methode. 
Der Vergleich der Kontroll- und Placebogruppe zeigte keine Unterschiede. 
Dies bedeutet letztlich, dass weder das CaCO3 noch die unterschiedlichen 
Versuchspersonen die physiologischen Reaktionen beeinflusst haben und 
erleichtert auf diese Weise einen übergreifenden Vergleich der Studien. In 
den folgenden Abschnitten geht es daher nur um den Vergleich gleicher 
Säuren-Basen Zustände. 
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1. Die Manipulation des extrazellulären pH-Werts 
Infolge der pH-Veränderungen vor Belastungsbeginn war der pHven in 
allen Versuchsreihen während der Belastungsphase unterschiedlich 
(p<0,001, Abb. 51). Der maximale Unterschied zwischen den Versuchs-
bedingungen betrug vor Belastungsbeginn 0,222 ± 0,031 und zum Zeit-
punkt des niedrigsten pH-Werts (vor dem 2. Intervall) 0,245 ± 0,041 pH-
Einheiten (BAZ vs. RAL).  
Abb. 51: Übersichtsdarstellung des pH-Werts im venösen Blut im Versuchsverlauf 
unter den unterschiedlichen Bedingungen (auf eine Darstellung der Standardab-
weichungen wird zu Gunsten einer besseren Übersichtlichkeit verzichtet). 
Es zeigte sich, dass die Veränderungen des pHven vor Beginn der Inter-
vallarbeit in der folgenden Intervall- und Nachphase mit Ausnahme des 
Versuchs mit vorangegangener Fahrradbelastung bestehen blieben. Der 
Unterschied zwischen der belastungsbedingten Azidose und den anderen 
Versuchen lässt sich auf das Versuchsprotokoll zurückführen. Die 
Ursache der pH-Veränderung war eine Fahrradbelastung, die nur vor dem 
Intervalltest stattfand. In den übrigen Versuchen war der Einfluss auf den 
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pH-Wert während der Intervall- und Nachphase der gleiche wie in der 
Vorphase. Außerdem kam es infolge der Fahrradbelastung zu einem An-
stieg des Atemminutenvolumens, der zu einem Abfall des PCO2 führte. 
Die Spannweite der pH-Veränderungen (7,425 – 7,200) vor Belastungs-
beginn deckt einen weiten Bereich dessen ab, was durch eine Belastung 
an pH-Veränderung erreicht wird, so dass ein möglicher Einfluss des pH-
Werts auf die Leistung und die Erregbarkeit deutlich werden sollte. 
2. Die Auswirkungen einer Alkalose auf die Leistung und 
die Erregbarkeit 
Es zeigten sich, mit Ausnahme des pH-Werts, keine signifikanten Unter-
schiede zwischen einer respiratorischen und metabolischen Alkalose in 
den Parametern der Leistung und der Erregbarkeit. 
Auch im Vergleich zu den Kontrollbedingungen zeigten sich keine Unter-
schiede in der Leistung. Dies widerspricht zahlreichen Untersuchungen, 
die bei Alkalose eine verbesserte Leistung feststellten und dies auf eine 
vermehrte Pufferung von Protonen zurückführten (Review: Kay, 2008). 
Sollte die Pufferung der bei Belastung steigenden Protonenkonzentration 
einen Einfluss auf die Leistung haben, so sollte sich bei den hohen 
Intensitäten in unseren Versuchen, bei denen sehr niedrige intrazelluläre 
pH-Werte erreicht werden (Schneider et al., 1994; Zange et al., 2008), 
zumindest bei der respiratorischen Alkalose ein Effekt zeigen. Dies war 
jedoch nicht der Fall, so dass es unwahrscheinlich ist, dass die vermehrte 
Pufferung von Protonen die Ursache einer Leistungsverbesserung ist 
(Review: Allen et al., 2008b). Ein weiterer Unterschied zu anderen Unter-
suchungen ist das Ausmaß der Alkalose. In unserer Studie wurde das 
Ausmaß der metabolischen Alkalisierung so gewählt, dass die im Ver-
suchsverlauf zu erwartende pH-Veränderung (ermittelt aus Kontrollver-
suchen) „ausgeglichen“ werden konnte. Im Unterschied dazu wurde in den 
übrigen Studien, unabhängig von der folgenden Belastung eine um bis zu 
33 % höhere Dosis verabreicht (z. B. McNaughton, 1992a; Bishop et al., 
2004). Eine weitere Ursache für die unterschiedlichen Ergebnisse könnte 
das unterschiedliche Belastungsprotokoll sein (vgl. McNaughton, 1992b), 
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denn in unserer Versuchsreihe wurde hoch intensiv in Intervallen ge-
arbeitet, während in den anderen Studien zumeist bei niedrigerer Intensi-
tät länger gearbeitet wurde (z. B. Sostaric et al., 2006). Bei längeren 
Belastungen führen jedoch andere Prozesse (z. B. der Kaliumverlust oder 
zentrale Einflüsse) zur Abnahme der Leistung, auf die eine Alkalose Ein-
fluss haben könnte. In unserer Studie zeigte sich ein solcher Einfluss der 
Alkalose auf die Fläche der M-Welle. Diese war sowohl in der Intervall- als 
auch in der Erholungsphase größer als unter Kontroll- bzw. Placebo-
bedingungen (Abb. 52).  
Abb. 52: Vergleich der Fläche der M-Welle bei Alkalose und unter Kontroll-
bedingungen. Zur besseren Veranschaulichung wurden Mittelwerte aus den Er-
gebnissen der respiratorischen und metabolischen Alkalose bzw. der Kontroll- und 
Placebogruppe gebildet. 
Im Unterschied zum Kontrollversuch kommt es bei Alkalose am Beginn 
der Arbeitsphase nicht zu einer Abnahme der Fläche der M-Welle, 
sondern die Fläche der M-Welle bleibt in der gesamten Intervallphase un-
verändert. Dieses Verhalten könnte auf eine pH-bedingte Aktivierung der 
Na+/K+-Pumpe hinweisen (Skou & Esmann1980; Skou1982). Am Ende der 
Intervallphase ist die Fläche der M-Welle nicht mehr unterschiedlich, so 
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dass die Aktivierung der Na+/K+-Pumpe vermutlich unter beiden Be-
dingungen gleich ist. In der Nachphase ist die Fläche der M-Welle sowohl 
unter Kontroll-/Placebobedingungen als auch bei Alkalose im Vergleich 
zum Ruhewert und zum Ende der Belastung erhöht. Bei Alkalose ist die 
Fläche der M-Welle jedoch größer, was ebenfalls darauf hinweist, dass die 
Na+/K+-Pumpe durch einen Zusatzeffekt (die Alkalose) aktiviert wird, der 
nicht belastungsbedingt ist. Eine Bestätigung für diese Vermutung könnte 
auch die Untersuchungsreihe mit der vorangegangenen Fahrradbelastung 
sein. Hier ist es vermutlich infolge der statischen Arbeit mit dem Unterarm 
während der Fahrradbelastung zu einer belastungsbedingten Aktivierung 
der Na+/K+-Pumpe gekommen (Hicks & McComas, 1989; Cupido et al., 
1996; Clausen, 2003). Bei der anschließenden Unterarmintervallarbeit 
zeigte die Fläche der M-Welle einen ähnlichen Verlauf wie unter Alkalose. 
Das möglicherweise durch eine erhöhte Aktivität der Na+/K+-Pumpe er-
höhte Summenaktionsptenzial führte bei unserem Belastungsprofil 
dennoch nicht zu einer vermehrten Leistung.  
Anhand unserer Untersuchungen zum Einfluss einer Alkalose auf die Er-
regbarkeit und Leistung bei hoch intensiver Intervallarbeit mit einer kleinen 
Muskelgruppe zeigt sich, dass eine Alkalose nicht über eine Pufferung der 
bei Belastung steigenden Protonenkonzentration zu einer verbesserten 
Leistung führt. Der Grund für eine verbesserte Leistung unter Alkalose, 
wie sie in anderen Untersuchungen beschrieben ist, lässt sich anhand 
unserer Ergebnisse nicht eindeutig klären. Insbesondere bei Unter-
suchungen mit langen Belastungsdauern und niedrigeren Intensitäten 
könnte aber die beschriebene Aktivierung der Na+/K+-Pumpe durch die 
Alkalose langfristig zu einem verminderten Kaliumverlust und einer in-
folgedessen verbesserten Leistung geführt haben. Außerdem könnten 
gerade bei längeren Belastungsdauern auch zentrale Effekte eine be-
deutende Rolle spielen. 
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3. Die Auswirkungen einer Azidose auf die Leistung und 
die Erregbarkeit 
Im Gegensatz zur Alkalose zeigten sich bei den verschiedenen Azidosen 
Unterschiede im Vergleich zur Kontroll-/Placebogruppe (Tabelle 12).  
Tabelle 12: Die Einflüsse der unterschiedlichen Azidifizierungen im Vergleich zu 
den Kontrollgruppen. 
Der Vergleich der unterschiedlichen Azidifizierungen zeigte, dass die Ab-
nahme der Kontraktionsgeschwindigkeit und der MF am Anfang der Inter-
valle bei respiratorischer Azidose signifikant geringer war als bei 
metabolischer Azidose und der Azidose nach vorangegangener Belastung 
(p<0,001; Abb. 53, Abb. 54). Die Fläche der M-Welle war bei re-
spiratorischer Azidose kleiner als bei der Azidose nach vorangegangener 
Belastung (p<0,001; Abb. 55), während sich im Vergleich zur meta-
bolischen Azidose nur ein Trend (p=0,072) zu einer verminderten Fläche 
zeigte. Letzteres könnte auch darauf zurückzuführen sein, dass keine 
Statistik mit Messwertwiederholung berechnet werden konnte. Die Dauer 
der M-Welle war unter allen drei Azidose-Bedingungen nicht unterschied-
lich, während die Abnahme des EMGRMS bei der Azidose nach voran-
gegangener Belastung größer war als bei respiratorischer und 
metabolischer Azidose (p<0,001; Abb. 56).  
Fläche Dauer
RAZ ↑ ↓  = ↑  =
MAZ  =  = ↑  =  =
BAZ  = ↑ ↑  = ↓
M-Welle Mediane Frequenz
(Anfang & Ende 
der Intervalle)
Kontraktions-
geschwindigkeit
(Anfang & Ende 
der Intervalle)
EMGRMS
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Abb. 53: Vergleich der Kontraktionsgeschwindigkeit am Anfang und Ende der 
Intervalle bei unterschiedlicher Art der Azidifizierung (MAZ vs. BAZ: nicht signi-
fikant). 
Abb. 54: Vergleich der medianen Frequenz am Anfang und Ende der Intervalle bei 
unterschiedlicher Art der Azidifizierung (MAZ vs. BAZ: nicht signifikant). 
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Abb. 55: Vergleich der Fläche der M-Welle in der Belastungs- und Nachphase bei 
unterschiedlicher Art der Azidifizierung (MAZ vs. BAZ, MAZ vs. RAZ: nicht signi-
fikant). 
Abb. 56: Vergleich der Veränderungen des EMGRMS innerhalb der Belastungsphase 
bei Azidose bei unterschiedlicher Art der Azidifizierung (RAZ vs. MAZ: nicht signi-
fikant). 
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Der Einfluss einer Azidose auf die Leistung und Erregbarkeit ist also von 
der Art der Azidose (metabolisch, respiratorisch oder durch eine vorher-
gehende Belastung) abhängig. Ein Grund hierfür könnte die unterschied-
liche Beeinflussung des pH-Werts in der Muskulatur sein. Ein verringerter 
pHIZR könnte unterschiedliche Mechanismen der Muskelkontraktion beein-
flussen (z. B. intrazelluläre Mechanismen der elektromechanischen 
Kopplung) und so zur verminderten Abnahme der 
Kontraktionsgeschwindigkeit bei respiratorischer Azidose führen. Des 
Weiteren weist die erhöhte MF, bei unveränderter 
Ausbreitungsgeschwindigkeit des Aktionspotenzials, auf einen zentralen 
Einfluss der respiratorischen Azidose hin, der ebenfalls zur verminderten 
Abnahme der Kontraktionsgeschwindigkeit beigetragen haben könnte. Ob 
dieser Effekt letztlich durch die pH-Wert Veränderung selbst oder z. B. 
durch den PCO2 verursacht wurde, bleibt offen.  
Ebenso wie bei den Untersuchungen zum Einfluss einer Alkalose zeigt 
sich auch bei einer Azidose kein Zusammenhang zwischen den Ver-
änderungen in der Leistung und der Fläche der M-Welle. So kommt es bei 
respiratorischer Azidose zu einer verminderten Abnahme der 
Kontraktionsgeschwindigkeit trotz größerer Abnahme der Fläche der M-
Welle. Die Abnahme der Fläche der M-Welle bei niedrigerem pH-Wert 
könnte erneut ein Hinweis für einen Einfluss des pH-Werts auf die Aktivität 
der Na+/K+-Pumpe sein, ähnlich dem bei Alkalose (vgl. S. 167). Ein Ein-
fluss des pHEZR ist jedoch unwahrscheinlich, da der Effekt bei einer meta-
bolischen Azidose durch NH4Cl bzw. eine vorhergehende 
Fahrradbelastung nicht zu beobachten ist. Es könnte sich jedoch um einen 
Effekte des pHIZR handeln, der vermutlich bei respiratorischer Azidose 
niedriger ist, als bei der metabolischen Azidose. Letztlich lässt sich die 
Ursache dieser Abnahme der Fläche der M-Welle aus unseren Ergeb-
nissen nicht eindeutig klären. Im Unterschied zu den in vitro Ergebnissen 
von Nielsen et al. (2001) und anderen (z. B. Pedersen et al. 2004; 
Pedersen et al. 2005, de Paoli et al. 2007), zeigte sich im Bereich physio-
logischer pH-Veränderungen, dass eine Azidose nicht zu einer Wieder-
herstellung der Erregbarkeit führt.  
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Auch die vermehrte Abnahme des EMGRMS bei der metabolischen Azidose 
aus der Fahrradbelastung hatte keinen Einfluss auf die Leistung. Hier 
scheint es sich aber nicht um einen allgemeinen pH-Effekt zu handeln, da 
das EMGRMS bei respiratorischer und metabolischer (NH4Cl) Azidose nicht 
unterschiedlich zueinander und zur Kontroll- bzw. Placebogruppe war. Die 
Ursache der vermehrten Abnahme ist jedoch unklar. 
Anhand unserer Untersuchungen zum Einfluss einer Azidose auf die Er-
regbarkeit und Leistung bei hoch intensiver Intervallarbeit mit einer kleinen 
Muskelgruppe zeigt sich, dass dieser Einfluss von der Art bzw. dem Ort 
der Azidose abhängig zu sein scheint. Im Unterschied zu anderen Unter-
suchungen (Sutton et al., 1981; Hultman et al., 1985), die bei Belastungen 
mit einer großen Muskelgruppen zeigten, dass eine Azidose zu einer ver-
minderten Leistung führt, konnten wir keinen leistungsvermindernden 
Effekt bei Arbeit mit einer kleinen Muskelgruppe feststellen. Auch eine 
Veränderung des BEven vor der Belastung durch eine metabolische 
Azidose (NH4Cl) oder eine vorhergehende Fahrradbelastung, die zu einer 
doppelt so großen Verschiebung des BEven wie in der Belastungsphase 
eines Kontrollversuchs führte, hatten keinen Einfluss auf die Leistung. 
Eine respiratorische Azidose führte sogar trotz abnehmender Fläche der 
M-Welle zu einer verminderten Abnahme der Leistung, was vermutlich auf 
intrazelluläre oder zentrale Effekte zurückzuführen ist.  
4. Schlussfolgerungen 
Der Einfluss des pH-Werts auf die Leistung und Erregbarkeit bei hoch 
intensiver Arbeit mit einer kleinen Muskelgruppe muss differenziert be-
trachtet werden. So beeinflussten die Veränderungen im pH-Wert vermut-
lich die Aktivität der Na+/K+-Pumpe, die wiederum direkt über die 
elektrogene Wirkung und indirekt über die Wiederherstellung des K+-
Gradienten zu Veränderungen in der Erregbarkeit der Muskulatur, ge-
messen als M-Welle, führten. Im gesamten gemessenen pH-Bereich 
zeigte sich jedoch kein direkter Einfluss des pH-Werts oder der Ver-
änderungen in der Erregbarkeit auf die Kontraktionsgeschwindigkeit. 
Jedoch führte eine respiratorische Azidose trotz verminderter Fläche der 
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M-Welle zu einer verminderten Abnahme der Kontraktionsgeschwindigkeit 
und damit geringeren muskulären Ermüdung. Die Ursache liegt vermutlich 
in der Art der Azidose. Diese führt vermutlich zu einer größeren Beein-
flussung des pHIZR als in den übrigen Versuchsreihen und beeinflusst so 
andere Mechanismen (z. B. intrazelluläre und/oder zentrale), die indirekt 
zur verminderten Abnahme der Kontraktionsgeschwindigkeit führen (Abb. 
57, Punkt A). Im Zusammenhang mit der gleichzeitig verminderten Ab-
nahme der Erschlaffungsgeschwindigkeit führte dies zu einer verringerten 
Abnahme der Leistung und damit einer geringeren muskulären Ermüdung.  
Ein Zusammenhang zwischen der Erregbarkeit der Muskulatur, gemessen 
als M-Welle, und der Leistung war bei hoch intensiver Belastung einer 
kleinen Muskelgruppe nicht feststellbar. Folglich muss die Abnahme der 
Erregbarkeit nicht zwangsläufig zur muskulären Ermüdung bei hoch 
intensiven Belastungen mit einer kleinen Muskelgruppe führen. 
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Abb. 57: In dieser Abbildung sind für jede Versuchsreihe die mittlere Veränderung 
der Fläche der M-Welle und der Kontraktionsgeschwindigeit in Abhängigkeit vom 
mittleren pHven während der hoch intensiven Intervallarbeit dargestellt. Bei den 
metabolischen Veränderungen sind die Versuchsreihen MAZ, MAZ II, MAL und PLA 
(mittlerer pHven von 7,163 – 7,245) und bei den respiratorischen die Versuchsreihen 
RAZ, RAL und KON (mittlerer pHven von 7,154 – 7,277) aufgeführt. Weiterhin ist die 
Versuchsreihe mit vorangegangener Fahrradbelastung (mittlerer pHven von 7,098) 
dargestellt. Punkt „A“ kennzeichnet die respiratorische Azidose, bei der sich die 
größte mittlere Veränderung in der Fläche der M-Welle (größerer Abnahme als im 
Mittel) und der Kontraktionsgeschwindigkeit (geringere Abnahme als im Mittel) 
zeigte. 
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VII. Mögliche Kennzeichen muskulärer Ermüdung 
In dieser Studie hat sich gezeigt, dass es bei hoch intensiver Intervall-
arbeit mit einer kleinen Muskelgruppe keinen direkten Zusammenhang 
zwischen der Entstehung muskulärer Ermüdung und den Veränderungen 
des pH-Werts oder der Fläche der M-Welle gibt. Dennoch zeigen die Ver-
läufe einiger Parameter innerhalb eines Intervalls Zeitgänge, die parallel 
zur Entwicklung muskulärer Ermüdung verlaufen und damit ein Indiz für 
die muskuläre Ermüdung sein könnten. Zu diesen Parametern zählen 
unter anderem das EMGRMS, die MF, die Ausbreitungsgeschwindigkeit des 
Aktionspotenzials (tmax) und die [K+]ven. Die Korrelation der Veränderungen 
dieser Parameter mit den Veränderungen in der Leistung in den einzelnen 
Intervallen ist in den Abb. 58 – Abb. 61 dargestellt Die Daten der Ab-
bildungen wurden aus den sechs Intervallen der Kontrollgruppe der ersten 
Versuchsreihe ermittelt (n=8). Negative Werte bedeuten eine Abnahme 
vom Beginn zum Ende eines Intervalls. 
Abb. 58: Korrelation zwischen der Veränderung der Leistung pro Intervall und der 
Veränderung der MF im gleichen Intervall. 
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Abb. 59: Korrelation zwischen der Veränderung der Leistung pro Intervall und der 
Veränderung des EMGRMS im gleichen Intervall. 
Abb. 60: Korrelation zwischen der Veränderung der Leistung pro Intervall und der 
Veränderung der tmax im gleichen Intervall. 
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Abb. 61: Korrelation zwischen der Veränderung der Leistung pro Intervall und der 
Veränderung der [K+]ven im gleichen Intervall (Details s. Text).  
Bei der Interpretation der Korrelation zwischen den Veränderungen der 
[K+]ven und der Leistung (Abb. 61) ist zu beachten, dass die [K+]ven vor 
Beginn der Intervalle innerhalb der gesamten Belastungsphase (10 Inter-
valle) ansteigt, während die [K+]ven am Ende der Intervalle im gleichen 
Zeitraum kleiner wird. Infolgedessen wird die Differenz geringer und die 
Regressionsgerade hat eine positive Steigung (geringe Abnahme der 
[K+]ven bei großer Abnahme der Leistung). Der schwache Zusammenhang 
zwischen den Veränderungen der [K+]ven und der Abnahme der Leistung 
könnte zum einen darauf zurückzuführen sein, dass die [K+]ven nur zum 
Teil die [K+]INS repräsentiert, da zwischen beiden ein Gradient vorliegt und 
insbesondere die Zunahme der [K+]INS zu einer Abnahme der Leistung 
führen soll (vgl. Ergebnissdiskussion der einzelnen Studien). Zum anderen 
könnte die schwache Korrelation aber auch ein Hinweis für die zu-
nehmende Bedeutung zentraler Einflüsse auf die Leistung bei dieser Art 
der Belastung sein. Die Korrelation zwischen der Abnahme der Leistung 
und den Veränderungen in der Dauer der M-Welle zeigte keinen Zu-
sammenhang. Da gleichzeitig auch die Fläche der M-Welle innerhalb 
eines Intervalls nahezu unverändert ist, scheinen weder Veränderungen in 
der Größe noch in der Geschwindigkeit des Aktionspotenzials im be-
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obachteten Bereich eine wesentliche Bedeutung für die Abnahme der 
Leistung innerhalb eines Intervalls zu haben. Hingegen zeigen sowohl das 
EMGRMS als auch die MF eine Korrelation zur Abnahme der Leistung, was 
auf einen zentralen Einfluss (~20 %, vgl. Kent-Braun, 1999) an der Ent-
stehung der muskulären Ermüdung hinweisen könnte (Review: Giannesini 
et al., 2003; Weir et al., 2006). Im Wesentlichen scheint die Entstehung 
der muskulären Ermüdung bei dieser Art der Belastung jedoch von den 
Veränderungen anderer Parameter abzuhängen (z. B. freie Radikale 
(Goldhaber & Qayyum, 2000), Phosphat (Allen & Westerblad, 2001)), die 
z. B. die intrazellulären Mechanismen der Muskelkontraktion beeinflussen 
(Allen et al., 2002; Westerblad & Allen, 2002).  
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VIII. Sportpraktische Aspekte 
Im Unterschied zu den Untersuchungen von Costill et al. (1984) und Bi-
shop et al. (2004), die vermuteten, dass eine verbesserte Leistung bei 
hoch intensiver Sprintbelastug nach NaHCO3-Gabe auf eine vermehrte 
extrazelluläre Pufferkapazität zurückzuführen sein könnte, hat sich in 
unserer Untersuchung gezeigt, dass: 
o ein niedriger pH-Wert bei kurzen hoch intensiven Belastungen nicht 
zu einer Verminderung der Leistung führt, sondern sogar zu einer 
verminderten Abnahme der Leistung beitragen kann (re-
spiratorische Azidose) 
o eine Alkalose bei hoch intensiven Belastungen keinen Einfluss auf 
die Leistung hat, wenn das Ausmaß der BE-Verschiebung zum 
Positiven, dem Betrag der BE-Veränderung der folgenden Be-
lastung entspricht. 
Diese Ergebnisse sind aber nicht nur im Hinblick auf die Entstehung der 
muskulären Ermüdung von Bedeutung, sondern liefern auch Erkenntnisse 
für die Trainingslehre. Denn, wenn weder die [H+] selbst noch die 
Pufferung der Protonen zur Entwicklung von muskulärer Ermüdung bei 
hoch intensiven Belastungen beiträgt, erscheint eine Zufuhr von Puffer-
substanzen, wie z. B. NaHCO3, während des Trainings zur Erhöhung der 
Pufferkapazität überflüssig. Inzwischen wurde gezeigt, dass trainings-
bedingte Veränderungen in der Pufferkapazität und MCT-Häufigkeit bei 
hoch intensivem Training nicht vom Ausmaß der [Lak-]Muskel und [H+]Muskel 
abhängen (Edge et al., 2006; Thomas et al., 2007; Bishop et al., 2008). 
Diese Ergebnisse bestätigten sich auch in verschiedenen Trainingsstudien 
zum hoch intensiven Intervalltraining an der Medizinischen Hochschule 
Hannover (Becker, 2006; Frische, 2010;Eigendorf, 2010). In diesen 
Studien konnte gezeigt werden, dass eine erhöhte Trainingsintensität 
(Verkürzung der Belastungsdauer/Intervall bei gleich bleibender Gesamt-
leistung) trotz erhöhter [Lak-] und [H+] weder einen positiven noch einen 
negativen Einfluss auf die Trainingsentwicklung der Ausdauerleistungs-, 
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Regnerations- und Sprintfähigkeit hat. Somit muss letztlich weder das 
Trainingsmuster noch der Grad der Azidose bzw. der [Lak-] während des 
Trainings einen Einfluss auf die Trainingsentwicklung haben. Die Ursache 
der Leistungssteigerung könnte stattdessen z. B. eine Verbesserung der 
antioxidativen Kapazität (Powers et al., 1999; Urso & Clarkson, 2003) oder 
der Wiederherstellungsgeschwindigkeit für andere, während einer Be-
lastung veränderter, Parameter (z. B. die [K+]EZR) sein. So zeigten auch 
Nielsen et al. (2004), dass intensives intermittierendes Training die 
Akkumulation von K+ im Interstitium während einer 30-minütigen Be-
lastung vermindert und zu einer verminderten muskulären Ermüdung führt. 
Die Ursache ist vermutlich eine vermehrte Wiederaufnahme von K+ in die 
arbeitende Muskulatur durch eine erhöhte Aktivität der Na+/K+-Pumpe. 
Dieser Effekt sollte sich auch in geringeren Veränderungen der M-Welle 
zeigen. Bei kurzen hoch intensiven Belastungen scheint die Bedeutung 
der [K+]EZR von geringerer Bedeutung zu sein, denn wie sich in unseren 
Versuchen zeigte, war die Leistung von den Veränderungen in der M-
Welle (Fläche und Dauer) unabhängig. Dieser Mechanismus könnte auch 
erklären, warum eine Alkalose, die vermutlich ebenfalls zu einer ver-
mehrten Aktivität der Na+/K+-Pumpe führt, bei längeren Belastungen, bei 
denen keine Azidose vorhanden ist, zu einer verminderten muskulären 
Ermüdung beiträgt (vgl. Sostaric et al., 2006).  
Die dargestellte Bedeutung von Regenerationsprozessen am Beispiel des 
K+ sollte auch in die Trainingspraxis eingebunden werden. Zur Ver-
besserung der Regenerationsprozesse sollte die Intensität des Trainings 
so gewählt werden, dass Speicher entleert bzw. große Mengen ver-
schoben werden, wie z. B. bei hoch intensivem Intervalltraining, dass im 
Vergleich zu einem Dauertraining mit gleicher Gesamtleistung zu einer 
größeren Verbesserung der Dauerleistung und Regenerationsfähigkeit 
führt (Frische, 2010; Maassen, 2010; Eigendorf, 2010). Auch die Er-
nährung vor und während des Trainings kann einen Einfluss auf die 
Regenrationsprozesse haben. So führt z. B. eine Kohlenhydratzufuhr über 
das Insulin zu einer Aktivierung der Na+/K+-Pumpe (Clausen, 2003; 
Maassen, 2010). 
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IX. Zusammenfassung 
In den letzten Jahren wurde, entgegen der Jahrzehnte vorherrschenden 
Ansicht, dass die bei Belastung entstehende Azidose zur muskulären Er-
müdung führt, in einigen in vitro Studien gezeigt, dass eine Azidifizierung 
einen protektiven Effekt auf die Erregbarkeit und Kraft hat. Eine Über-
tragung der Ergebnisse auf in vivo Bedingungen erscheint in Anbetracht 
teils nicht physiologischer Versuchsbedingungen zweifelhaft und konnte 
noch nicht gezeigt werden. Vor diesem Hintergrund führten unsere Ver-
suchspersonen hoch intensive Intervallarbeit mit einer kleinen Muskel-
gruppe bei unterschiedlichem Säuren-Basen-Status durch. Der Säuren-
Basen-Status wurde sowohl respiratorisch als auch metabolisch ver-
ändert, um die Wirkung unterschiedlicher Arten der 
Azidifizierung/Alkalisierung auf die Leistung und Erregbarkeit zu unter-
suchen. Dies ist die erste Arbeit, die bei gleichem Belastungsprotokoll den 
Einfluss unterschiedlicher Arten der pH-Wert Veränderung auf die 
Leistung, die Erregbarkeit, den Elektrolythaushalt sowie den Stoffwechsel 
bei hoch intensiven Belastungen mit einer kleinen Muskelgruppe unter-
sucht, so dass Wechselwirkungen und Zusammenhänge der beteiligten 
Prozesse untereinander betrachtet werden können. Zur Untersuchung 
dieser Aspekte wurden Versuche mit einer kleinen Muskelgruppe (Unter-
arm) durchgeführt, da es bei dieser Art der Arbeit aufgrund des 
Verhätnisses zwischen dem Verteilungsvolumen und arbeitender Muskel-
masse nur zu geringen systemischen Veränderungen kommt. Das aus der 
Cubitalvene entnommene Blut kommt unmittelbar aus der arbeitenden 
Muskulatur und zeigt somit im Wesentlichen die lokalen Veränderungen 
der blutchemischen Paramerter durch die muskuläre Arbeit. Auf diese 
Weise können Rückschlüsse auf die Prozesse in der arbeitenden 
Muskulatur, wie z. B. den Stoffwechsel, den Querbrücken-Zyklus, die 
elektromechanische Kopplung oder die elektrische Informationsüber-
tragung getroffen werden. 
Die Versuchspersonen führten hoch intensive Intervallarbeit (10 Intervalle 
mit maximaler Intensität, 15 s Belastung, 45 s Pause) mit der Unterarm-
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muskulatur bei zuvor verändertem Säuren-Basen-Status durch. Es wurden 
drei Versuchsreihen durchgeführt. Die Veränderung des Säuren-Basen-
Status erfolgte respiratorisch durch CO2-Rückatmung (Azidose) bzw. 
Hyperventilation (Alkalose), metabolisch durch die Zufuhr von NaHCO3 
(Alkalose) bzw. NH4Cl (Azidose) und durch eine vorherige Fahrrad-
belastung (Azidose). Zur Kontrolle fanden in jeder Untersuchungsreihe 
Kontroll- bzw. Placeboversuche (mit CaCO3) statt. Die Veränderungen im 
Säuren-Basen-Status (pH-Wert, BE, PCO2), den Elektrolytkonzentrationen 
(K+, Na+) sowie in weiteren blutchemischen Parametern (Laktat, Hämo-
globin, Hämatokrit, Gesamteiweiß) wurden im arterialisierten und venösen 
Blut gemessen. Zur Berechnung von Austauschvorgängen an der 
Muskelmembran wurde die Durchblutung des Unterarms bestimmt. Das 
Maß für die Entwicklung der muskulären Ermüdung bildeten die Ver-
änderungen in der Leistung sowie der Kontraktions- und Erschlaffungs-
geschwindigkeit. Zur Differenzierung zwischen Einflüssen der Säuren-
Basen-Veränderungen auf den zentralen Antrieb und die muskuläre Er-
regbarkeit wurden das Elektromyogramm (EMG) und das durch supra-
maximale Stimulation ausgelöste Summenaktionspotenzial (M-Welle) auf-
gezeichnet, aus denen die mediane Frequenz des Leistungsspektrums 
(MF) und die Leistung (RMSEMG) bzw. die negative Fläche und die Dauer 
der M-Welle berechnet wurden. 
Die Veränderungen des Säuren-Basen-Status führten zu signifikanten 
(p<0,001) Veränderungen des pH-Werts im arterialisierten und venösen 
Blut (pH-Wert vor Beginn der Belastung: pHart 7,589-7,244; pHven 7,425-
7,200). Bei respiratorischer Alkalose sank die Leistung bis zum Ende der 
Intervallphase auf 72 ± 15 % und bei metabolischer Alkalose auf 80 ± 20 
% der Leistung im ersten Intervall ab. Die Abnahme war bei beiden 
Alkalosen und im Vergleich zur Kontrollgruppe (74 ± 16 %) nicht unter-
schiedlich. Bei beiden Alkalosen blieb die Fläche der M-Welle in der Inter-
vallarbeitsphase nahezu unverändert, während sie bei der Kontroll- und 
Placebogruppe in den ersten fünf Intervallen im Vergleich zum Ruhewert 
um 8 ± 15 % abnahm (p<0,05) und kleiner war als unter Alkalose 
(p<0,001).  
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Die metabolische Azidose und die Azidose infolge der vorangegangenen 
Fahrradbelastung hatten keinen Einfluss auf die Abnahme der Leistung 
(relative Leistung am Ende der Intervallphase: 78 ± 25 % bzw. 75 ± 25 % 
vs 78 ± 22 % in der Placebogruppe bzw. 79 ± 26 % in der Kontrollgruppe), 
obwohl die Dauer der M-Welle im Vergleich zur Kontrollgruppe um 5 % 
bzw. 7 % verlängert war (p<0,001). Die Fläche der M-Welle war bei meta-
bolischer Azidose nicht unterschiedlich zur Placebogruppe. Nach der 
vorangegangenen Fahrradbelastung kam es zu Beginn der Unterarminter-
vallarbeit nicht zu einer Abnahme der Fläche der M-Welle, wie sie bei der 
Kontrollgruppe zu beobachten war. Die respiratorische Azidose führte trotz 
abnehmender Fläche der M-Welle (p<0,001; 73 ± 20 % des Ruhewerts am 
Ende der Intervallphase) zu einer im Vergleich zur Kontrollgruppe ver-
minderten Abnahme der Leistung (p<0,001; relative Leistung am Ende der 
Intervallphase 81 ± 12 % vs. 74 ± 16 %) sowie der mittleren Kontraktions- 
und Erschlaffungsgeschwindigkeit (p<0,05). Dieser Unterschied zeigte 
sich auch in der Kontraktions- und Er-schlaffungsgeschwindigkeit am 
Beginn der Intervalle (p<0,05), jedoch nicht am Ende. Des Weiteren war 
auch die mediane Frequenz am Beginn der Intervalle erhöht (p<0,001). 
Im Unterschied zu anderen in vivo Untersuchungen zeigte sich in unserer 
Studie kein Einfluss einer Alkalose auf die Leistung, obwohl die Fläche der 
M-Welle in den ersten 5 Intervallen erhöht war. Dieser Einfluss auf die 
Fläche der M-Welle ist vermutlich auf eine pH-bedingte Aktivierung der 
Na+/K+-Pumpe zurückzuführen.  
Bei metabolischer Azidose bzw. bei der Azidose infolge einer voran-
gegangenen Fahrradbelastung konnte im Vergleich zu einigen in vitro 
Studien kein Einfluss auf die Leistung gezeigt werden, obwohl diese 
Azidosen zu einer verlängerten Dauer der M-Welle führten. Die Ursache 
der verlängerten Dauer der M-Welle könnte der verminderte pH-Wert in 
der arbeitenden Muskulatur und/oder der verringerte K+-Gradient 
zwischen Extrazellulärraum und Muskulatur sein. Auch die in den ersten 
Intervallen nach vorangegangener Fahrradbelastung vergrößerte Fläche 
der M-Welle hatte keinen Einfluss auf die Leistung. Der Grund für die ver-
änderte Fläche der M-Welle ist vermutlich eine belastungsbedingte 
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Aktivierung der Na+/K+-Pumpe während der Fahrradbelastung (statische 
Arbeit mit dem Unterarm). 
Im Gegensatz zu den Resultaten bei metabolischer Azidose, führte eine 
respiratorische Azidose zu einer verminderten Abnahme der Leistung 
sowie der Kontraktions- und Erschlaffungsgeschwindigkeit am Beginn der 
Intervalle. Der Grund für die verminderte Abnahme ist anhand unserer 
Daten nicht eindeutig zu belegen. Die am Anfang der Intervalle erhöhte 
mediane Frequenz weist jedoch auf einen zentralen Einfluss hin, der zu 
einer vermehrten Rekrutierung von schnellen Muskelfasern geführt haben 
könnte. Außerdem könnten intrazelluläre Mechanismen beeinflusst 
werden, die z. B. zu einer vermehrten Ca2+-Aufnahme bzw. -Abgabe aus 
dem sarkoplasmatischen Retikulum und/oder einer verminderten intra-
zellulären Konzentration des freien anorganischen Phosphates führen und 
auf diese Weise den Querbrückenzyklus beeinflussen. Im Unterschied zu 
in vitro Studien konnte nicht gezeigt werden, dass eine Azidose zu einer 
verminderten Abnahme der Erregbarkeit und Leistung führt. Die Azidose 
führte aber auch nicht zu einer vermehrten Abnahme der Leistung wie es 
in vivo schon gezeigt wurde. 
Der pH-Wert hatte keinen direkten Einfluss auf die Leistung bzw. Ent-
wicklung der muskulären Ermüdung während hoch intensiver Intervall-
arbeit mit einer kleinen Muskelgruppe hat. Außerdem war die Entwicklung 
der muskulären Ermüdung unabhängig von den beschriebenen Ver-
änderungen in der M-Welle. Stattdessen scheinen intrazelluläre oder 
zentrale Mechanismen von Bedeutung zu sein. Diese Ergebnisse sind 
nicht nur für die Grundlagenforschung im Bereich der muskulären Er-
müdung, sondern auch für sportpraktische Aspekte, wie z. B. die Planung 
von Trainingseinheiten von Bedeutung. Im Rahmen der bisherigen Unter-
suchungen scheint der pH-Wert bzw. das Ausmaß der Azidose keinen 
Einfluss auf die Leistung und die Leistungsentwicklung durch Training zu 
haben. Diese Erkenntnisse ermöglichen eine Öko-nomisierung der 
Trainingseinheiten, da hoch intensives, intervallartiges Training andere 
Trainingsformen, wie z. B. das Dauertraining ersetzen und zur Motivation 
der Trainierenden durch abwechslungsreicheres Training beitragen kann.  
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X. Anhang 
Methodik 
Abb. 62: Darstellung der Sauerstoffsättigung des Hämoglobin (O2Hb), der Gesamt-
hämoglobinkonzentration (tHb) und des desoxygenierten Hämoglobin (HHb) bei 
hoch intensiver Belastung (5 Intervalle á 15 s, 45 s Pause zwischen den Be-
lastungen) mit einer kleinen Muskelgruppe (die Daten wurden mit „Near infrared 
spectroscopy“ Messungen ermittelt, die nicht Bestandteil dieser Arbeit sind). Zum 
Zeitpunkt der Durchblutungsmessung wird der venöse Blutstrom unterbrochen 
und es kommt zu einem deutlichen Anstieg Gesamthämoglobinkonzentration. Die 
Gesamthämoglobinkonzentration kann also zur qualitativen Einschätzung der 
Durchblutung herangezogen werden. In Bezug auf die Durchblutung während der 
Intervalle bedeutet dies, dass in diesen die Durchblutung deutlich abnimmt. Die 
Abnahme der Gesamthämoglobinkonzentration im ersten Intervall entspricht in 
etwa dem Anstieg während der Durchblutungsmessung. In den folgenden Inter-
vallen beträgt die Abnahme etwa ~50 % der Zunahme bei der Durchblutungs-
messung, was vermutlich auf die Abnahme der Kontraktionskraft zurückzuführen.  
O2Hb 
tHb 
HHb 
Durchblutungsmessung 
Beginn der Intervallarbeit 
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Respiratorische Veränderungen des pH-Werts 
Legende: 
Kontrollgruppe (KON), Respiratorische Azidose (RAZ), Respiratorische Alkalose 
(RAL) 
KON ⇔ RAL; KON ⇔ RAZ  # (p<0,05), ## (p<0,001) 
RAL ⇔ RAZ    + (p<0,05), ++ (p<0,001) 
Signifikanz zum Ruhewert  * (p<0,05) und ** (p<0,001) 
Tabelle 13: Der Basenüberschuss (BE) im arterialisierten und venösen Blut im Ver-
suchsverlauf. 
Tabelle 14: Darstellung des Hämatokrit (Hkt) im arterialisierten und venösen Blut 
im Versuchsverlauf. 
Tabelle 15: Darstellung des Hämoglobingehalts (Hb) im arterialisierten und 
venösen Blut im Versuchsverlauf. 
 
BEart KON 2,6 ± 0,8 2,6 ± 0,7 2,1 ± 0,8 1,4 ± 0,7
 (mmol/l) RAZ 2,2 ± 1,2 2,0 ± 1,0 # 0,6 ± 1,3 ## -0,1 ± 1,3 ##
RAL 2,0 ± 1,0 3,0 ± 1,2  ++ 1,3 ± 1,2 ##,++ 1,0 ± 1,9  +
BEven KON 3,7 ± 0,9 3,8 ± 0,8  -0,2 ± 1,2 ** -1,8 ± 1,5 **
 (mmol/l) RAZ 3,5 ± 1,4 3,4 ± 1,1  -1,1 ± 1,1 ** -2,7 ± 1,3 **, ##, ++
RAL 3,6 ± 0,7 4,6 ± 1,3 ##, ++  -0,2 ± 1,5 ** -1,9 ± 1,4 **
Ruhe
 (MW±SD)
Ende
Vorphase (MW±SD)
MW
Intervallphase 
(MW±SD)
Ende
Erholungsphase 
(MW±SD)
 
Hktart KON 43,7 ± 2,2 43,8 ± 2,1 43,8 ± 0,3 43,5 ± 1,5
 (%) RAZ 43,1 ± 3,7 43,3 ± 3,9 44,7 ± 0,6 44,5 ± 3,5
RAL 44,0 ± 2,8 43,9 ± 2,8 44,5 ± 0,3 43,7 ± 3,4
Hktven KON 43,1 ± 1,9 43,9 ± 2,1 46,3 ± 0,2 44,6 ± 1,7
 (%) RAZ 43,0 ± 3,4 43,9 ± 3,5 46,2 ± 0,4 45,2 ± 3,5
RAL 43,6 ± 3,0 43,9 ± 2,9 46,6 ± 0,3 44,6 ± 2,9
Ruhe
 (MW±SD)
Ende
Vorphase 
(MW±SD)
MW
Intervallphase 
(MW±SD)
Ende
Erholungsphase 
(MW±SD)
 
[Hb]art KON 14,8 ± 0,8 14,8 ± 0,8 14,7 ± 0,1 14,6 ± 0,5
 (g/dl) RAZ 14,5 ± 0,8 14,5 ± 1,0 15,1 ± 0,2 # 14,9 ± 0,8
RAL 14,8 ± 1,0 14,9 ± 1,1 15,1 ± 0,1 ## 15,1 ± 1,2
[Hb]ven KON 14,6 ± 0,7 14,8 ± 0,7 15,6 ± 0,1 14,9 ± 0,8
 (g/dl) RAZ 14,4 ± 0,8 14,7 ± 0,9 15,5 ± 0,2 14,9 ± 0,9
RAL 14,7 ± 1,0 14,9 ± 1,1 15,9 ± 0,2 #,+ 15,0 ± 1,0
Ruhe
 (MW±SD)
Ende
Vorphase 
(MW±SD)
MW
Intervallphase 
(MW±SD)
Ende
Erholungsphase 
(MW±SD)
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Tabelle 16: Darstellung der Gesamteiweißkonzentration (GE) im arterialisierten und 
venösen Blut im Versuchsverlauf. 
Tabelle 17: Darstellung der prozentualen Veränderungen zum ersten Intervall in der 
mittleren medianen Frequenz (MF) und der Leistung des EMG-Signals (EMGRMS) in 
der Intervallarbeitsphase. 
Tabelle 18: Darstellung der Temperatur im venösen Blut, gemessen unmittelbar 
nach der Blutentnahme im Versuchsverlauf. 
 
 
 
 
[GE]art KON 0,068 ± 0,008 0,068 ± 0,007 0,071 ± 0,000 0,070 ± 0,005
 (g/100 ml) RAZ 0,067 ± 0,004 0,068 ± 0,004 0,071 ± 0,001 0,070 ± 0,003
RAL 0,068 ± 0,007 0,069 ± 0,007 0,071 ± 0,001 0,071 ± 0,006
[GE]ven KON 0,070 ± 0,006 0,070 ± 0,006 0,075 ± 0,001 0,070 ± 0,007
 (g/100 ml) RAZ 0,067 ± 0,004 0,069 ± 0,005 0,074 ± 0,001 0,070 ± 0,004
RAL 0,068 ± 0,006 0,071 ± 0,008 0,077 ± 0,001 *, #, + 0,072 ± 0,007
Ruhe
 (MW±SD)
Ende
Vorphase (MW±SD)
MW
Intervallphase 
(MW±SD)
Ende
Erholungsphase 
(MW±SD)
 
Temperaturven KON 31,5 ± 1,3 31,0 ± 1,2 n.s. 33,0 ± 0,9 n.s. 33,0 ± 0,9 n.s.
 (°C) RAZ 31,6 ± 1,6 30,9 ± 1,8 n.s. 32,4 ± 1,5 n.s. 32,4 ± 1,5 n.s .
RAL 32,1 ± 1,2 31,6 ± 0,9 n.s. 32,7 ± 1,1 n.s. 33,7 ± 1,1 n.s.
Ruhe
 (MW±SD)
Ende
Vorphase 
(MW±SD)
MW
Intervallphase 
(MW±SD)
Ende
Erholungsphase 
(MW±SD)
MF KON 97 ± 5 ** 97 ± 9 ** 98 ± 9 ** 100 ± 9 n.s. 101 ± 8 n.s.
(%) RAZ 96 ± 3 ** 98 ± 6 ** 101 ± 8 ** 106 ± 10 n.s. 107 ± 12 n.s.
RAL 94 ± 4 ** 95 ± 7 ** 97 ± 8 ** 102 ± 12 n.s. 101 ± 17 n.s.
EMGRMS KON 92 ± 7 n.s. 88 ± 16 ** 86 ± 15 ** 90 ± 15 ** 91 ± 15 **
(%) RAZ 94 ± 9 n.s. 87 ± 8 ** 87 ± 9 ** 84 ± 8 ** 85 ± 7 **
RAL 95 ± 6 n.s. 86 ± 9 ** 84 ± 8 ** 82 ± 7 ** 85 ± 9 **
Intervalle  (MW±SD)
2 5 6 9 10
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Metabolische Veränderungen des pH-Werts 
Legende: 
Placebogruppe (PLA), Metabolische Azidose (RAZ), Metabolische Alkalose (RAL) 
PLA ⇔ MAL; PLA ⇔ MAZ; PLA ⇔ MAZ II  # (p<0,05), ## (p<0,001) 
MAL ⇔ MAZ     + (p<0,05), ++ (p<0,001) 
Signifikanz zum Ruhewert   * (p<0,05) und ** (p<0,001) 
Tabelle 19: Darstellung des pH-Werts im arterialisierten Blut im Versuchsverlauf. 
Tabelle 20: Darstellung des Partialdrucks des CO2 (PCO2) im arterialisierten und 
venösen Blut im Versuchsverlauf. 
Tabelle 21: Darstellung der Bikarbonatkonzentration (HCO3-) im arterialisierten und 
venösen Blut im Versuchsverlauf. 
 
PLA 7,406 ± 0,016 7,417 ± 0,013 7,415 ± 0,002 7,426 ± 0,013
pHart MAZ 7,408 ± 0,019 7,343 ± 0,024 **,##, ++ 7,343 ± 0,004 **,##, ++ 7,342 ± 0,015 **,##, ++
MAL 7,395 ± 0,019 7,461 ± 0,013 **,## 7,450 ± 0,009 **,## 7,453 ± 0,016 **,##
Ruhe
 (MW±SD)
Ende
Vorphase (MW±SD)
MW
Intervallphase (MW±SD)
Ende
Erholungsphase (MW±SD)
 
PCO2 art PLA 42,3 ± 3,5 43,4 ± 2,9 44,2 ± 0,2 42,6 ± 4,3
 (mmHg) MAZ 42,3 ± 3,4 40,0 ± 1,6 ##, ++ 39,3 ± 0,5 ##, ++ 38,7 ± 2,5 ##, ++
MAL 44,3 ± 3,6 45,3 ± 3,1 # 46,0 ± 0,1 # 44,1 ± 3,3 #
PCO2 ven PLA 51,5 ± 6,1 55,3 ± 5,1 79,3 ± 8,4 ** 54,0 ± 3,9
 (mmHg) MAZ 50,3 ± 5,3 54,5 ± 6,6 73,1 ± 8,8 **, ##, ++ 49,3 ± 6,0  ##, ++
MAL 53,4 ± 4,4 57,4 ± 5,2 83,1 ± 8,9 **, ## 53,2 ± 3,3
Ruhe
 (MW±SD)
Ende
Vorphase (MW±SD)
MW
Intervallphase (MW±SD)
Ende
Erholungsphase 
(MW±SD)
 
[HCO3-] art PLA 26,0 ± 2,3 27,4 ± 2,3 27,8 ± 0,3 27,5 ± 2,7
 (mmol/l) MAZ 26,2 ± 1,9 21,2 ± 1,7 **, ##, ++ 20,8 ± 0,4 **, ##, ++ 20,4 ± 1,1 **, ##, ++
MAL 26,5 ± 2,5 31,9 ± 2,3 **, ## 31,4 ± 0,7 **, ## 30,3 ± 1,5 **, ##
[HCO3-] ven PLA 28,6 ± 2,6 30,9 ± 2,6 31,5 ± 1,5 27,0 ± 2,7
 (mmol/l) MAZ 28,5 ± 2,4 25,6 ± 2,7 25,0 ± 1,6 **, ##, ++ 20,9 ± 1,8 **, ##, ++
MAL 29,3 ± 2,1 34,6 ± 2,7 ** 34,5 ± 1,9 **, ## 29,5 ± 1,4 ##
Ruhe
 (MW±SD)
Ende
Vorphase (MW±SD)
MW
Intervallphase (MW±SD)
Ende
Erholungsphase 
(MW±SD)
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Tabelle 22: Darstellung der Temperatur im venösen Blut, gemessen unmittelbar 
nach der Blutentnahme im Versuchsverlauf. 
 
Temperaturven PLA 32,6 ± 1,4 32,6 ± 0,9 n.s. 33,6 ± 1,0 n.s. 32,8 ± 1,5 n.s.
 (°C) MAZ 32,3 ± 1,3 32,6 ± 1,8 n.s. 33,3 ± 1,2 n.s. 32,4 ± 1,8 n.s .
MAL 32,9 ± 1,0 32,2 ± 2,1 n.s. 33,3 ± 1,1 n.s. 32,9 ± 1,6 n.s.
Ruhe
 (MW±SD)
Ende
Vorphase 
(MW±SD)
MW
Intervallphase 
(MW±SD)
Ende
Erholungsphase 
(MW±SD)
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Belastungsbedingte Veränderung des pH-Werts 
Legende: 
Kontrollgruppe (KON), Azidose nach Fahrradbelastung (BAZ) 
KON ⇔ BAZ     # (p<0,05), ## (p<0,001) 
Signifikanz zum Ruhewert   * (p<0,05) und ** (p<0,001) 
Tabelle 23: Darstellung der Natriumkonzentration (Na+) im arterialisierten und 
venösen Blut im Versuchsverlauf. 
Tabelle 24: Darstellung des Hämatokrit (Hkt), der Gesamteiweiß- (GE) und der 
Hämoglobinkonzentration (Hb) im venösen Blut im Versuchsverlauf. 
Tabelle 25: Darstellung des Atemminutenvolumens im Versuchsverlauf  
 
 
 
 
 
[GE]ven KON 0,073 ± 0,005 0,075 ± 0,003 0,079 ± 0,000 ** 0,075 ± 0,006
 (g/100 ml) BAZ 0,072 ± 0,004 0,079 ± 0,005 **, # 0,083 ± 0,001 **, # 0,077 ± 0,004  **, #
Hktven KON 43,6 ± 2,1 43,7 ± 3,9 45,8 ± 0,2 ** 43,7 ± 2,5
(%) BAZ 44,7 ± 2,8 48,3 ± 2,0 **, ## 48,6 ± 0,8 **, ## 45,5 ± 4,3
[Hb]ven KON 14,8 ± 0,8 14,6 ± 1,2 15,6 ± 0,0 ** 14,7 ± 0,8
 (g/dl) BAZ 15,2 ± 1,1 15,7 ± 1,0 **, ## 16,4 ± 0,2 **, ## 15,9 ± 1,3 #
Ruhe
 (MW±SD)
Ende
Vorphase (MW±SD)
MW
Intervallphase 
(MW±SD)
Ende
Erholungsphase 
(MW±SD)
 
[Na+]art KON 139 ± 2 136 ± 2 138 ± 0 138 ± 2
(mmol/l) BAZ 139 ± 2 143 ± 2 **, ## 140 ± 1 # 139 ± 2
[Na+]ven KON 139 ± 2 138 ± 1 144 ± 1 138 ± 2
(mmol/l) BAZ 140 ± 3 142 ± 2 ## 146 ± 1 **, ## 138 ± 2
Ruhe
 (MW±SD)
Ende
Vorphase (MW±SD)
MW
Intervallphase 
(MW±SD)
Ende
Erholungsphase 
(MW±SD)
 
Atemminuten-
volumen KON 9,0 ± 3,6 21,8 ± 3,7 ** 10,1 ± 2,2
 (l/min) BAZ 11,4 ± 2,8 33,6 ± 2,9 **, # 12,2 ± 3,5 *, #
Ruhe
 (MW±SD)
MW
Intervallphase 
(MW±SD)
Ende
Erholungsphase 
(MW±SD)
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